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FÜR PRAXIS UND FORTBILDUNG 


Aus der III. Medizinischen Klinik (Direktor: Prof. Dr. med. C. Abaoglu) der Universität Istanbul 


Kann eine maligne Hypertension auch in primärer 


Weise entstehen? 


von C. ABAOGLU, G.E.ERTEM und A. TASCI 


Zusammenfassung: Ein gründliches Studium an einer großen Zahl 
von Patienten mit hohem Blutdruck, die an der Klinik beobachtet 
"wurden und eine eingehende Analyse der modernen experimen- 
tellen und klinischen Erkenntnisse über das Zustandekommen der 
Hochdruckkrankheit legen es nahe, bei manchen Kranken an eine 
„primäre“ Entstehung der „malignen Hypertonie“ zu denken und 
die Krankheitserscheinungen beim „malignen Hochdruck“ nicht nur 
"als Endstadium einer chronischen benignen Hypertonie aufzu- 
fassen, sondern in ihnen eine eigene umschriebene 
Form der Hochdruckkrankheit zu erblicken. Intensive und aus- 
\gedehnte spastische Zustände an den kleinen Arterien mit irre- 
‚versiblen Folgeerscheinungen und ausgebreitete toxisch-entzünd- 
j liche Schädigungen, die das gesamte System der Arteriolen in elek- 
f tiver Weise betreffen, sind als Basis der rapid verlaufenden Krank- 
heitsform anzuschuldigen, die auf dieser „primären“ Grundlage 
Jsich ohne vorausgegangene Krankheitszeichen rasch zu voller 
Schwere entwickeln kann. 


‘Summary: Can a Malignant Hypertension be also of Primary 
' Origin? A thorough study of a large number of patients with high 
"blood pressure observed clinically, and a detailed analysis of the 
modern experimental and clinical knowledge about the patho- 
. genesis of hypertensive disease induce us to think of a “primary” 
‚origin of “malignant hypertension” in some patients, and not only 
toconsider the pathology in “malignant hypertension” as the termi- 
nal stage of a chronic benign hypertension, but to regard them as 


Seit ungefähr 50 Jahren besteht eine eifrige Diskussion 
über die Pathogenese und den Krankheitsmechanismus der 
Hochdruckkrankheit. Zahlreiche klinische Befunde und ex- 
perimentelle Beobachtungen haben zwar unsere Kenntnisse 
auf diesem Gebiete beträchtlich erweitert; trotzdem haben sie 
aber zu keiner vollständigen Klarheit über das Wesen und 
die Entstehung der essentiellen Hypertonie und ihrer benignen 
und malignen Form geführt. Vor allem blieb es ungeklärt, 
in welchem pathogenetischen Zusammenhang diese beiden 
Verlaufsformen zu einander stehen. 

_ Da diese Fragen uns lebhaft interessierten, haben wir uns 
‚In eingehender Weise mit den klinischen Befunden und den 


a separate circumscript type of hypertensive disease. Intense and 
wide-spread spastic conditions of the small arteries with irrever- 
sible sequelae, and extensive toxic-inflammatory damages in- 
volving the entire system of the arterioles electively are to be 
considered responsible for this rapidly progressive type of disease 
that soon may develop on this “primary” basis to its full severity 
without previous symptoms. 


Resume: Une hypertension maligne peut-elle se produire m&me 
de facon primaire? Une &tude tres approfondie, effectu&e sur un 
grand nombre de patients pr&esentant une haute tension arterielle, 
observes en clinique, et une analyse tr&s pouss&e des decouvertes 
experimentales et cliniques modernes concernant la naissance de 
l’hypertension, amenent tout naturellement ä penser, chez plus 
d’un malade, ä l’apparition «primaire» de l’« hypertension 
maligne» et a considerer les manifestations pathologiques dans 
le cas d’une «hypertension maligne» non seulement comme le 
stade terminal d’une hypertension benigne chronique, mais ä voir 
en elles une propre forme circonscrite de l’hyperten- 
sion. Des &etats spasmodiques intenses et &tendus au niveau des 
petites arteres avec manifestations secondaires irreversibles et des 
lesions toxico-inflammatoires &tendues, interessant de facon &lec- 
tive la totalit& du syst&me des arterioles, sont ä incriminer comme 
etant la base de la maladie ä allure rapide, et peuvent sur cette 
base « primaire » &voluer tr&s vite et atteindre leur pleine gravite, 
sans symptömes avant-coureurs. 


Daten des Laboratoriums bei den zahlreichen Fällen von es- 
sentieller Hypertonie befaßt, die im Zeitraum von 8 Jahren 
— 1951 bis 1959 — an unserer Klinik aufgenommen, unter- 
sucht und behandelt worden waren. Wir haben dabei stets 
getrachtet, die erhaltenen Ergebnisse mit den Resultaten der 
pathologisch-anatomischen Untersuchung, soweit sie durch- 
geführt wurde, zu vergleichen und in den letzten Jahren auch 
die histologischen Befunde, die bei der Nierenbiopsie erhalten 
wurden, zu demselben Zweck heranzuziehen. 

Während der genannten Zeitspanne befanden sich in der 
Klinik 347 Kranke, bei denen die Hypertonie weder mit einer 
Nierenkrankheit, noch mit einer hormonalen Störung oder mit 
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einer besonderen Erkrankung des Herzens verbunden war. 
Davon mußten 37 Pat. auf Grund der klinischen Beurteilung, 
den Laboratoriumsbefunden und bei einem Teil der Kranken 
auch auf Grund des bioptischen Ergebnisses in die Gruppe der 
„malignen Hypertension“ eingereiht werden. 20 Pat. dieser 
Kategorie starben im Verlaufe des ersten, zweiten oder spä- 
teren Krankenhausaufenthaltes. Alle Autopsien wurden im 
pathologisch-anatomischen Institut der Universität Istanbul 
ausgeführt, und es wurde dabei eine genaue Befundaufnahme 
vorgenommen. In einer späteren Veröffentlichung beabsich- 
tigen wir unsere gesamten Ergebnisse mitzuteilen und dabei 
die klinischen Besonderheiten, die wir bei diesen Pat. fest- 
stellen konnten, den morphologischen Untersuchungsergeb- 
nissen gegenüberzustellen. 


Hier möchten wir uns nur darauf beschränken, über die 
Beobachtungen bei zwei Kranken zu berichten, die uns beson- 
ders interessant erschienen, da sie es erlaubten, einen tieferen 
Einblick in die Genese der „malignen“ Form der Hochdruck- 
krankheit zu erhalten. Beide Pat. brachten uns zur Über- 
zeugung, daß bei ihnen die „essentielle Hypertonie“ von Be- 
ginn an als „maligne“ Erkrankung aufgetreten war. 


Fall 1. Ein 48j. Mann, der sich bis vor 3 Monaten stets unter 
ärztlicher Aufsicht befand. Sein Blutdruck betrug ca. 140 mm Hg. 
Der Harnbefund war stets normal. Vor 3 Monaten erkrankte der 
Patient plötzlich an heftigen Kopfschmerzen und der Blutdruck 
stieg dabei rapid auf 230/160 mm Hg an. 10 Tage vor seiner Auf- 
nahme in die Klinik wurde im Harn Albumin gefunden. Im wei- 
teren Verlaufe kam es zu Übelkeiten und Erbrechen, und bei 
seiner Einlieferung in die Klinik befand sich der Kranke in halb 
bewußtlosem Zustand. 


Bei der allgemein klinischen Untersuchung fanden sich die 
Symptome einer Lungenstauung, und über der Aorta war ein ver- 
stärkter 2. Ton, und über der Herzspitze ein kurzes systolisches 
Geräusch zu hören. Der Blutdruck betrug 250/160 mm Hg. Trotz- 
dem war keine Herzvergrößerung, weder klinisch noch röntgeno- 
logisch, festzustellen. Am Augenhintergrund fand sich eine hyper- 
tensive Retinopathie 4. Grades. Die übrigen Organe waren o0.B. 


Die tägliche Urinausscheidung bewegte sich um 300 ccm. Das 
spez. Gewicht des Harnes betrug 1010, der Albumingehalt 2 g. Das 
Harnsediment war o.B. Im Blute sah man eine leichte normo- 
chrome Anämie: Die Leukozytenzahl, das weiße Blutbild und die 


Blutsenkung waren normal. Die Harnstoffkonzentration im Blut er- ' 


reichte 195 mg®/o, die Kaliummenge betrug 23,1 mg?/o, das Kalzium 
8,3 mg?/o, die Kochsalzmenge 561 mg?/o, die Chlormenge 340 mg?/o 
und das Gesamtcholesterin 231 mgP/o. Die Kunkelsche Phenolprobe 
war normal; die Leberflockungsteste waren negativ. Die Harnstoff- 
Clearance betrug 14°/o der Normalleistung (Standard 7,7 ccm), und 
beim Konzentrationsversuch stieg die Harndichte bis auf 1018 an. 
Im Ekg fand sich ein Überwiegen des linken Ventrikels. Der Regi- 
tintest war negativ. 


Die Behandlung mit blutdrucksenkenden und kardiotonischen 
Medikamenten führte zu einer allgemeinen Besserung. Der Blut- 
druck senkte sich bis auf 165/110 mm Hg. Der Harnstoffspiegel im 
Blut zeigte ebenfalls eine Verminderung. Da aber der Harnstoff 
im Blut später wieder zunahm, wurde die Dosis des Apresolins, 
das zur Blutdrucksenkung verwendet wurde, vermindert. Der 
Blutdruck stieg daraufhin auf 190 mm Hg an, doch die Harnstoff- 
retention wurde geringer. Das Papillarödem verschwand, und der 
Patient verließ in weit gebessertem Zustand die Klinik. 

10 Tage nach der Entlassung starb aber der Kranke plötzlich 
an einem Anfall von hypertensiver Enzephalopathie. Er hatte die 
Behandlung nicht mehr weiter fortgesetzt. Eine Autopsie konnte 
nicht vorgenommen werden. 


Auf Grund des klinischen Bildes und des Verlaufes der 
Krankheit lautete die Diagnose: rapid verlau- 
fende, maligne Hypertonie. 


C. Abaoglu u. Gen.: Kann eine maligne Hypertension auch in primärer Weise entstehen? 
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Fall 2. Ein 28j. Mann erkrankte 6 Wochen vor der Einliefe. 
rung in die Klinik an heftigen Kopfschmerzen. Einige Zeit Später 
wurde bei ihm Blut im Harn festgestellt und 2 Wochen darauf 
ein Blutdruck von 220 mm Hg gemessen. Die andauernden Kopt. 
schmerzen veranlaßten ihn, die Klinik aufzusuchen. Der Patient 
gab an, 10 Jahre hindurch jeden Tag eine Schachtel Zigaretten 
(20 Stück) geraucht zu haben. 


Bei der Untersuchung der Lungen, des Magen-Darm-Kanals, 
der Harn- und Geschlechtsorgane sowie des Zentralnervensystems 
konnte kein pathologischer Befund erhoben werden. Die Unter. 
suchung des Herzens ergab eine Verstärkung des 2. Aorteutones, 
Der Blutruck betrug 260/190 mm Hg, und bei der Untersuchung 
des Augenhintergrundes fand sich eine hypertensive Retinopathie 
4. Grades. i 

Im Blut bestand eine normochrome Anämie; das weiße Blutbild 
war normal; die Blutsenkung nach Westergren betrug 35 mm in 
der ersten Stunde. Der Harnstoffspiegel im Blut belief sich auf 
18 mg"/o, die Kochsalzmenge 510 mg®/o, der Chlorgehalt 312 mg, 
Kalium 17,4 mg®/o, Kalzium 9,2 mg?/o. Die Gesamtlipoide betrugen 
990 mgP/o und das Gesamtprotein 6,44 g. Im Proteinogramm wurde 
eine Zunahme der ase- und der f-Fraktion festgestellt. Die Ham- 
stoff-Clearance erreichte 74%/oder Normalleistung (Standard. 40 ccm), 
Die Harndichte betrug 1013; sie stieg nach dem Konzentrations- 
versuch auf 1018. An Albumin fanden sich im Harn 3 g pro Liter. 
Im Sediment sah man vereinzelte Leukozyten und einige Epi- 
thelien. Der Regitintest war negativ. Das Ekg zeigte ein Über- 
wiegen des linken Ventrikels. 

2 Tage nach der Aufnahme in die Klinik kam es zu einem 
akuten Anfall von Enzephalopathie. Nach einer Lumbalpunktion 
und Verabfolgung von Pendiomid ging der Anfall vorüber. Der 
Kranke wurde dann mit Apresolin behandelt, und es gelang bei 
ihm, den Blutdruck bis auf 180/104 mm Hg zu senken. Die Funktion 
der Nieren war dauernd intakt. Der Kranke wurde dann entlassen 
und setzte die Behandlung außerhalb des Krankenhauses fort. 

Bei diesem Patienten wurde auch eine Nierenbiopsie 
durchgeführt. Sie ergab folgenden Befund: Im gewonnenen Nie- 
renmaterial fanden sich 27 Glomeruli. Die meisten waren intakt 
und ohne besondere Veränderungen. Einzelne Glomeruli waren 
aber vernarbt. Bei einigen anderen waren indessen reichlich Zellen 
vorhanden, und eine Verdickungstendenz der Basalmembran war 
in verschiedenen Zonen nachweisbar. In den Nierentubuli wur- 
den Hyalinknäuel und an verschiedenen Stellen hydropisch de- 
generierte Epithelien gefunden. Die Arteriolenwände wiesen eine 
Hyperplasie der Intima und Media auf, ferner eine hyaline Ver- 
dickung der Wand und stellenweise eine deutliche Verengung des 
Lumens. An mehreren Arteriolenwänden fanden sich lokale und 
ausgedehnte Nekrosen, die teilweise fibrinoid verändert waren. 
Das Interstitium war normal. 


Der histologische Befund entsprach dem einer „malignen 
Nephrosklerose“. Die klinische Gesamtdiagnose lautete 
„maligne Hypertonie“. 

Auch bei diesem Pat. war die Hochdruckerkrankung akut 
und ohne vorangegangene Erscheinungen aufgetreten. Der 
Verlauf war ebenfalls schwer und progredient. 
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Ähnliche Fälle wie die beiden beschriebenen sind auch aus der 
Literatur bekannt. Man weiß aus den Angaben von Bechgaard, 
Milliez, daß nur bei der Hälfte der Fälle von „maligner Hyper- 
tension“ eine „benigne Hypertonie“ vorausgegangen ist. Das Ein- 
setzen der „m. H.“ ist, wie Bock in seiner Zusammenfassung angibt, 
oft brüsk und unerwartet und kann in zeitlichem Zusammenhang 
mit einem Infekt, einer Gravidität oder mit anderweitigen schwe- 
ren physischen und psychischen Belastungen erfolgen. Die durch- 
schnittliche Lebensdauer der Patienten ist, wenn die klinischen 
Zeichen der „m.H.“ aufgetreten sind, beschränkt. Sie liegt nach | 
den Erfahrungen von Milliez zwischen 11 und 22 Monaten und Arter 
beträgt in keinem Falle mehr als 5 Jahre. Glücklicherweise ist die fanato: 
maligne Form der Hypertonie selten, und das Verhältnis zur 'verla: 
benignen Form wird mit 1:100 angegeben; doch betonen alle Au- \ ‚ma! 
toren, daß selbst bei Vorliegen eines gutartigen Hochdrucks sich Fadruck 
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48/1981 


Einliefe. |, une:wartet eine bösartige Hypertension einstellen kann. Es 
it später WE; nur 5okannt, daß das männliche Geschlecht und jüngere Er- 
n darauf MW .chsenc in bevorzugter Weise betroffen werden. 
en Kopf. 
7 Patient # Diese allgemeinen Erfahrungen weisen ebenso wie unsere 
igaretten Mpeobachtungen darauf hin, daß die „maligne Hypertension“ 
‚ine besondere pathologische Stellung einnimmt und daß man 
Kanals, je kaum nur als reine Endphase der benignen Hochdruck- 
nsystems Mrankheit auffassen darf, obwohl sie als solche vorkommen 
e Unter- Mn. Verlauf und Eigenschaften sprechen dafür, daß die „ma- 
teutones, igne Hypertension“ von der häufigen gutartigen Blutdruck- 
TEuchng sthöhung abzutrennen ist und daß sie pathognomonisch eine 
ER srhebliche Selbständigkeit besitzt, die ihr weitgehend, wenn 
Blutbild nicht gänzlich, den Charakter einer eigenen Krankheitseinheit 
5 mm in ufprägt. Eine „primäre“ Entstehung ist also auch aus diesem 
sich aut verständlich. 
12 mg", BP In demselben Sinne sprechen die modernen klinischen und 
betrugen perimentellen Forschungsergebnisse über das Zustandekom- 
m wurde fen des Nierenhochdrucks und der Hochdruckkrankheit. 
an benso findet diese Anschauung auch eine starke Unterstüt- 
trationg. ng in der Geschichte der Entwicklung des Krankheitsbe- 
Liter, Meriffes der „benignen“ und „malignen Hypertension“, die wir 
ige Epi- hier deshalb kurz skizzieren wollen. 
in Über- So haben schon Volhard und Fahr zu Beginn des Jahr- 
underts in ihren klassischen Untersuchungen über die Nie- 
u einem enkrankheit betont, daß man beim Nierenhochdruck zwei 
punktin Verlaufsformen zu unterscheiden 
= at. Bei der Mehrzahl der Pat. ist die Krankheitsdauer lang 
nun d die Patienten sterben an einer Herzinsuffizienz, an Hirn- 
antlassen feefäßschädigungen oder an anderen interkurrenten Krank- 
s fort. eiten. Die pathologisch-anatomische Untersuchung der Nieren 
iopsie gibt eine sklerotische Bindegewebsvermehrung mit hya- 
nen Nie- Pinen Ablagerungen in der Intima der größeren und mittleren 
n intakt arteriellen Gefäße. Der tubuläre Teil der Niere ist meist intakt. 
i waren | Bei der anderen Gruppe der Kranken, die sich klinisch 
Don. neben der systolischen Blutdruckerhöhung durch einen stark 
uli wur. diastolischen Druck auszeichnen, ist der Krankheits- 
isch de- fYerlauf erheblich kürzer. Es kommt sehr bald zu einer Reti- 
‚sen eine iltis albuminurica und kurze Zeit später zu einer Nieren- 
ine Ver- finsuffizienz, die schließlich mit einer Urämie endet. Die autop- 
zung des ftische Untersuchung der Nieren zeigt neben Veränderungen 
kale und 


an den größeren Arterien besonders auch eine hochgradige 
Endarteriitis der kleinen Arteriolen. Daneben finden sich 
außerdem Veränderungen an den Glomeruli und Tubuli, wie 


t waren. 


ralignen fsie bei Nephritiden vorzukommen pflegen. Derartige Fälle von 
lautete farterieller Sklerose und nephritischen Veränderungen haben 
die beiden Autoren als „Kombinationsformen“ bezeichnet. 
ng akut f Fahr hat dann im Jahre 1916 mitgeteilt, daß bei gewissen 
en. Der Pat. mit hohem Blutdruck und einer sich rapid entwickelnden 
Niereninsuffizienz besonders schwere Veränderungen in den 
‚ aus der Fieren zu beobachten sind, die in erster Linie die Arteriolen 
chgaard, fbetreffien. Sie bestehen aus Nekrosen der Gefäßwände, aus 
' Hyper- fBlutungen in der Intima und Wand, aus fibrinoiden Auflage- 
Das Ein- Frungen und Verdickungen der Intima. Dieselben Gefäßver- 
g angibt, Fänderungen sind, wie Fahr weiter festgestellt hat, auch an den 
ana Arteriolen anderer Organe vorhanden, wie im Darm, dem 
nn Pankreas, den Nebennieren. Fahr hat sie als so charakte- 
linischen E istisch gefunden, daß er überzeugt war, eine besondere 
gt nach ‚Krankheit vor sich zu haben, bei der durch toxische Stoffe die 
ten und fArteriolen elektiv ergriffen sind. Zur Kennzeichnung der 
‚e ist die anatomischen Veränderungen und des schweren Krankheits- 
tnis zur [verlanfs hat er diese Fälle und ihr histologisches Substrat als 


alle Au- 
ıcks sich 


„ma igne Nephrosklerose“ bezeichnet, ein Aus- 
‚druck, der wohl zuerst von Herxheimer angewendet wurde. 


‚Abaog'u u. Gen.: Kann eine maligne Hypertension auch in primärer Weise entstehen? 
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Volhard hat ursprünglich die Meinung vertreten, daß bei 
der Genese des Hochdrucks in allen Fällen, sowohl bei den- 
jenigen mit gutartigem Verlauf als auch bei denen mit bös- 
artiger Kadenz, die Niere die Hauptrolle spielt. Spätere Er- 
fahrungen und vor allem die zunehmenden Einwände von an- 
deren Forschern, unter denen besonders Frank zu nennen ist, 
haben ihn veranlaßt, seinen Standpunkt zu ändern. Frank 
hatte hervorgehoben, daß es eine selbständige Hochdruck- 
krankheit gibt, bei der die Niere in keiner Weise beteiligt ist 
und bei der der erhöhte Blutdruck ausschließlich im Vorder- 
grunde des Geschehens steht. Er stellte im Jahre 1911 den 
Begriff der „essentiellen oder genuinen Hypertonie“ auf, der 
in seiner ursprünglichen Fassung heute ebenso wie damals 
unangetastet zu Recht besteht, und wies dabei auf das Primat 
der Gefäße hin. Volhard hat darauf den Einwendungen nach- 
gegeben und in einem Kongreßvortrag in Wien im Jahre 1923 
den Hochdruck in zwei verschiedene Formen eingeteilt. Er 
sprach von einem „blassen“ und einem „roten“ Hochdruck, wo- 
bei er nur für den ersteren eine renale Genese postulierte. 

Diese berühmte Einteilung fand unter den Ärzten großen 
Anklang. Heute aber muß sie aufgegeben werden; denn es 
hat sich einerseits gezeigt, daß es zwischen dem „blassen“ und 
dem „roten“ Hochdruck keine scharfe Abgrenzung gibt, und 
andererseits hat sich herausgestellt, daß beide Hochdruckarten, 
wie Sarre mit Nachdruck hervorhebt, nicht renal be- 
dingt sind. 

Dabei hatte Volhard in seinem Innern nie die Überzeugung 
aufgegeben, in der erkrankten Niere die Ursache für die Ent- 
stehung des Hochdruckes zu erblicken. Er hatte beim „blassen“ 
Hochdruck stets die Annahme verfochten, daß die Blutdruck- 
erhöhung eine Folge der ungenügenden Durchblutung der 
Niere und der dadurch hervorgerufenen Nierenschädigung 
bilde. Es war auch ihm nicht entgangen, daß es bei der Hoch- 
druckkrankheit „Übergangsformen“ und „Kombinationsfor- 
men“ gibt, und er hatte daraus den Schluß gezogen, daß beim 
„roten“ Hochdruck ebenfalls infolge sklerotischer Durchblu- 
tungsstörungen Schädigungen im Nierengewebe eintreten und 
daß dadurch ein Circulus vitiosus eingeleitet wird, der am 
Ende zur Etablierung eines richtigen, renal bedingten Hoch- 
drucks führt. 

Um diese Ansicht zu untermauern, hat Volhard seinen 
Schüler Hartwich (1929) veranlaßt, die Versuche Katzensteins 
(1905) wieder aufzunehmen und bei Hunden den Blutdruck 
nach Anlage einer Ligatur der Nierenarterien zu kontrollieren. 
Hartwich konnte bei seinen Tieren eine deutliche Steigerung 
des Blutdruckes feststellen. Er lieferte damit eine der wich- 
tigsten Stützen für die Anschauung Volhards. 

Die Idee Volhards und seine Anregung, sie am Tiere ex- 
perimentell nachzuprüfen, gehören wohl, wie man heute sagen 
kann, zu den fruchtbarsten Gedanken dieses großen Klinikers 
und Forschers und zu seinen größten Verdiensten. Sie haben 
in der Folge zu einer weitgehenden Aufklärung des Krank- 
heitsmechanismus geführt, der beim Zustandekommen des 
renalen Hochdrucks eine Rolle spielt. Die zahlreichen experi- 
mentellen Arbeiten, die sich an die Versuche Hartwichs ange- 
schlossen haben, haben die Arbeitshypothese Volhards im 
wesentlichen bestätigt. Sie haben allerdings gleichzeitig zu 
einer weitgehenden Abkehr von der Anschauung einer rein 
renalen Genese des Hochdrucks geführt. 

Es waren vor allem Goldblatt u. Mitarb. sowie eine Reihe 
anderer Autoren in Amerika und Europa, die die Experimente 
Hartwichs mit verbesserter Technik und erweiterter Frage- 
stellung fortgeführt haben. Über die Resultate dieser Unter- 
suchungen kann hier nicht im einzelnen berichtet werden. Sie 
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haben aber im Grunde genommen ebenfalls bestätigt, daß 
durch Verminderung der Blutzufuhr zu den Nieren eine Stei- 
gerung des Blutdrucks hervorgerufen wird. Sie haben ferner 
gezeigt, daß es von dem Ausmaß und der Dauer der Drosse- 
lung der Blutzufuhr abhängt, ob eine vorübergehende oder 
eine dauernde Zunahme des Blutdrucks erzeugt wird. Sie 
haben weiter ergeben, daß beim Zustandekommen der Blut- 
drucksteigerung ein besonderer Stoff eine Rolle spielt, der 
infolge der ungenügenden Blutzufuhr aus dem Nierengewebe 
entsteht und auf humoralem Wege auf den Kreislauf blut- 
drucksteigernd wirkt. Pickering konnte in seinen bekanntge- 
wordenen Untersuchungen demonstrieren, daß der Drosse- 
lungshochdruck nach längerem Bestehen sich sozusagen „ver- 
selbständigt“ und ohne weiteren Einfluß der Niere und des aus 
ihr stammenden blutdrucksteigernden Faktors dauernd be- 
stehen bleibt. Er konnte dies dadurch beweisen, daß er einige 
Zeit nach der Drosselung und nach eingetretener Steigerung 
des Blutdruckes beide Nieren operativ entfernte. Der Blut- 
druck blieb unverändert auf seiner erreichten Höhe. Der Hoch- 
druck hatte sich also von dem renal bedingten Entstehungs- 
mechanismus losgelöst und war sozusagen autonom gewor- 
den. Die selbständige Rolle der Gefäße im Krankheitsmecha- 
nismus des Hochdruckes war somit über jeden Zweifel er- 
wiesen. 


Die Resultate Pickerings wurden auch von anderen Autoren 
bestätigt. Die Folgerungen, die sich aus ihnen hinsichtlich der 
Bedeutung der Gefäße ergaben, erfuhren eine weitere Unter- 
stützung durch die Ergebnisse der histologischen Untersuchung 
der Nierengefäße bei den Tierexperimenten. Es fanden sich 
ausgedehnte Alterationen an den kleinen Arterien und eine 
deutliche Abhängigkeit der Schwere von dem Ausmaß der 
Gefäßdrosselung. Bei starker Drosselung der Blutzufuhr wur- 
den dabei dieselben charakteristischen Veränderungen an den 
Arteriolen und den kleinen Gefäßen gefunden, wie sie auch 
beim Menschen bei schweren Verlaufsformen der Hypertonie, 
bei der „Nephrosklerose“ von Fahr und bei den progredienten 
Stadien des „essentiellen“ Hochdrucks zu beobachten sind. 


Außerdem ergab es sich aber, daß die Gefäßveränderungen 
nicht nur auf die Niere beschränkt waren, sondern auch in 
anderen Organen auftraten und daß sie in der ungedrosselten 
Niere und den übrigen Organen sogar intensiver waren als in 
dem gedrosselten Organ. Dieses bemerkenswerte Ergebnis war 
nur dadurch zu erklären, daß der gesteigerte Blutdruck selbst 
zu einer Schädigung der Gefäße geführt hatte und daß er sich 
in der gedrosselten Niere infolge der Gefäßligatur, die ihm 
einen Widerstand entgegensetzte, nicht mit voller Kraft ent- 
falten und auf die kleinen Gefäße einwirken konnte. Der ge- 
steigerte Blutdruck ist also allein imstande, Gefäßverände- 
rungen zu erzeugen und dadurch auf die Zunahme der allge- 
meinen Blutdrucksteigerung befördernd einzuwirken. Schlag- 
artig erhellt sich dadurch die Bedeutung, die die Gefäße und 
ihr Zustand für das Zustandekommen des Hochdruckes be- 
sitzen. 


Auf die menschlichen Verhältnisse übertragen, bedeutete 
dies also, daß auch bei der Hochdruckkrankheit des Menschen 
die Gefäße und ihr Zustand eine maßgebliche Rolle spielen 
und bei allen Krankheiten, die von einem Hochdruck begleitet 
sind, eine wichtige Stellung einnehmen. Die Gefäßverände- 
rungen sieht man daher heute als den gemeinsamen ätiologi- 
schen Faktor an, über den sowohl bei den reinen Nieren- 
krankheiten, bei den Pyelonephritiden als auch bei den all- 
gemeinen Gefäßkrankheiten, den differenten hormonalen, mit 
hohem Blutdruck einhergehenden Störungen oder bei den 
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Schwangerschaftstoxikosen mit Blutdrucksteigerung der Weg ten Höh 
zum Zustandekommen des Hochdruckes leitet. Werden zR er maxi 
bei einer Erkrankung der Nieren die Gefäße in diesem Orga uch eine 
ergriffen und durch Veränderungen an ihnen Störungen in dı* durch 
Durchblutung des Nierengewebes hervorgerufen, dann komm! erminde: 
es zur Produktion blutdrucksteigernder Substanzen, die einipigkeit in 
allgemeine Zunahme des Blutdruckes bewirken. Durch qupruc is! 
gesteigerten Blutdruck kommt es aber wieder zu weiter„gtellung ( 
Gefäßveränderungen in den übrigen Organen und auch indaß Der at 
Nieren, die beide von neuem zur Zunahme des Blutdruksi, erster 
beitragen. Auf der anderen Seite wird eine allgemeine Blut. gen € 
drucksteigerung ebenfalls zu Veränderungen der Gefäße inf „ktion« 
Organismus und in der Niere Anlaß geben und bei genügendek:inde 
Intensität und Ausdehnung der Nierengefäßschädigung einf.,jolen : 
Herabsetzung der Blutversorgung in der Niere bewirken. Di; hohe 
Folge davon werden wiederum die oben geschilderten Kong. Ä 
quenzen bilden, als wenn der ursprüngliche Ausgangspunkf, Auf ‘ 
ein reiner Nierenprozeß gewesen wäre. In beiden Fälla we 
kommt es zu einer engen Verkettung von Ursache und Wir. Auch Ve 
kung mit dem Endresultat einer inneren selbständigen Ent. 
wicklung und Etablierung der Hochdruckkrankheit. 

Sarre drückt diese Beziehung in folgender Weise kurz au 
Die Arteriolosklerose und die Arteriolonekrose sind Folge 
der Hypertonie und die Durchblutungsstörungen, die durd® 
die Erkrankung der kleinen Arterien entstehen, steigern wie “ 
der den allgemeinen Hochdruck. b 

Die Geschwindigkeit, mit der sich der Kreislauf von Ursacı : 
und Wirkung im Organismus abspielt, ist im einzelnen Fall& 
verschieden. Je nach der Schnelligkeit verläuft auch das kli- 
nische Bild der Hochdruckkrankheit, möge ihr Ursprung ren 
oder vasal bedingt sein. Bei dieser Betrachtungsweise wird s 
verständlich, daß es nur wenig Sinn hat, die „essentielle Hy- 
pertonie“ mit dem „benignen roten Blutdruck“ und den ‚ref Spas 
nalen blassen Hochdruck“ mit der „malignen Hypertonie'Banger 
gleichzusetzen; denn, wie Bock mit Recht betont, entsprictiien glı 
die scharfe Einteilung nicht mehr dem Stand der modernaß&ädi 
Erkenntnis, wie sie geschildert wurde. Ebensowenig läßt sih[ßtarke 
grundsätzlich die „maligne Nephrosklerose“ als selbständigesfFolge | 
Krankheitsbild von den anderen Formen der Hochdruckkrank-fbewet 
heit abtrennen. Die pathologisch-histologischen Befunde, aufind N 
die Fahr hinweist, sind nur Ausdruck und Folge der beson-iem rı 
deren Schwere der allgemeinen Blutdruckkranklheit. Weise 

Damit gelangen aber die Arteriolen und ihre Veränderun-Mxen 
gen in den Vordergrund des Interesses, denn an ihnen vor fen, 
allem ist der Charakter und die Prognose der Hochdrud-Priten 
krankheit zu beurteilen. Durch Untersuchung des Augen-frr der 
hintergrundes und mit Hilfe der histologischen Prüfung desffpasti 
durch Punktion gewonnenen Nierengewebes kann man an 
Kranken ein Bild von dem Zustand seiner Gefäße gewinnaf® 
und ein Urteil über den allgemeinen Status der Hochdruk-f 
krankheit fällen. Die Untersuchungen am Patienten haben da 
bei interessanterweise ergeben, daß die Schwere der Gefäß- 

veränderungen weniger von der Höhe des systolischen arte 
riellen Druckes abhängig ist als vielmehr von dem Niveau 
des diastolischen Druckes, mit dem die Intensität der Alte H 
ration fast parallel verläuft. Je höher der diastolische Drud, begr 
desto schwerer die Schädigung an den kleinen Arterien und; 
umgekehrt. Die wichtige Rolle des vermehrten diastolischen 
Druckes bei der Entstehung der Veränderungen an den Arte fe 
riolen konnte überdies auch im Tierexperiment bestätigt wer 
den, wie aus den Versuchen von Goldblatt, von Fishberg, von 
Pickering und von Wilson hervorgeht. fi 
Worin bestehen nun die Ursachen für die Erhöhung def. 
diastolischen Druckes? Sie liegen nur zum Teile in der abso- 
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3 der Wfuten Höhe des systolischen Druckes in den Arterien, obwohl 
rden sr maximale Druck für die Höhe des diastolischen Druckes 
em Org uch eine gewisse Bedeutung besitzt. Viel wesentlicher ist aber 


durch die Erkrankung der kleinen Arterien hervorgerufene 
erminderte Erweiterungsfähigkeit und verringerte Nachgie- 
jigkeit im peripheren Gefäßsystem. Der erhöhte diastolische 
druck ist, wie Sarre bemerkt, die funktionelle Folge der Eng- 
ellung der Arteriolen. 
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Der abnorme Zustand an den Arteriolen beruht natürlich 
n erster Linie auf organischen und irreparablen Verände- 
gen der Gefäßwand. Die „Engstellung“ kann aber auch 
tionell bedingt sein und durch spastische Zu- 
täinde hervorgerufen werden. Spastisch kontrahierte Ar- 
sriolen sind sehr häufig am Augenhintergrund bei Patienten 
hit hohem diastolischen Druck festzustellen. 


Auf die Bedeutung spastischer Zustände an den Arteriolen 
ir die Hochdruckkrankheit hat bereits Frank hingewiesen. 
Auch Volhard hat die Bedeutung der Gefäßspasmen erkannt, 
pbwohl er wohl über das Ziel geschossen haben dürfte, wenn 
'r die Nephritis als reine Folge eines Angiospasmus der Nie- 
engefäße angesehen hat. Unzweifelhaft ist aber die Rolle, 
lie die Gefäßspasmen bei der Hochdruckkrankheit spielen, 
prößer, als man in der Regel zugibt. Dafür sprechen die oft 
uffallenden therapeutischen Erfolge bei der Behandlung des 
ochdrucks, die auf das Vorhandensein reversibler Zustände 
schließen lassen. Auf das Bestehen spastischer Zustände wei- 
en auch die Befunde von Castleman und Smithwick hin, die 
pei der Nierenbiopsie von Hochdruckkranken nur bei weniger 
als der Hälfte der Patienten anatomische Veränderungen an 
den Gefäßen beobachten konnten. Meist fehlten sie oder waren 
nur gering. 
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Spastische Zustände an den kleinen Arterien können bei 
anger Dauer, bei hoher Intensität und bei großer Ausbreitung 
len gleichen Effekt verursachen wie ausgedehnte organische 
Schädigungen an den Gefäßen und können ebenfalls eine 
starke Verminderung der Blutversorgung in den Geweben zur 
olge haben. Sie vermögen ebenfalls zu einer Erkrankung der 
ewebe zu führen und dadurch aber auch eine Nekrobiose 
d Nekrose der Gefäße in den Geweben zu verursachen. Aus 
lem reversiblen Zustand an den Gefäßen entstehen auf diese 
Weise definitive, irreparable Veränderungen. Krankheits- 
oxen, die spastische Zustände an den kleinen Gefäßen hervor- 
fen, sind daher in ihren Konsequenzen durchaus Krank- 
eiten gleichzusetzen, die direkte anatomische Schädigungen 
an den kleinen Arterien verursachen. Da aber ihrer Natur nach 
spastische Vorgänge viel größere Gebiete betreffen können 
d viel schneller einsetzen können als die anatomischen Ver- 
änderungen, vermögen daher Angiospasmen häufig nachhal- 
tige Erscheinungen zu produzieren und sind imstande, den 
ang der Ereignisse, die zur Etablierung und zum Fortschrei- 
en der Hochdruckkrankheit führen, schon durch eine starke 
d rapide Erhöhung des diastolischen Druckes erheblich zu 
beschleunigen. 
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wi Hält man sich dies alles vor Augen, dann kann man leicht 
22 i begreifen, daß die Hochdruckkrankheit nicht nur durch einen 
tolischen tinzigen Grund, sondern durch verschiedene Ursachen hervor- 
u a gerufen werden kann und daß ihr Zustandekommen auf dif- 
tigt wer Munte Weise zu erfolgen vermag. Die Hochdruckkrankheit 
yerg, von ann sich auf einem mehr chronischen Wege durch eine zu- 

r ehmende Erhöhung des allgemeinen Blutdruckes in den Ge- 
fäßen und durch eine steigende Schädigung der Arteriolen- 
ände etablieren; sie kann aber auch infolge ausgedehnter 
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und intensiver Spasmen an den Arteriolen oder durch elektive, 
rasch einsetzende toxische Alterationen zu einem schnellen 
Ausbruch kommen. 


An dieser Stelle halten wir es für angezeigt, an die An- 
schauungen Selyes zu erinnern und an den Krankheitsmecha- 
nismus zu denken, den dieser Autor als allgemeine ätiologische 
Grundlage bei Gefäßerkrankungen ansieht und der nach ihm 
auf einem engen Zusammenhang zwischen physischen und 
psychischen Ursachen und der Reaktion des humoralen Sy- 
stems der Hypophyse und der Nebennieren beruht. Unter dem 
Einfluß starker Stressoren, wie von schweren körperlichen 
Anstrengungen, Kälteeinwirkung, Infektionen, allergischen 
Prozessen, aber auch von langdauernden nervösen Spannun- 
gen wird eine abnorme Funktion des endokrinen Apparates 
ausgelöst, die sich in schädigender Weise auf den Blutdruck 
und auf den Zustand der kleinen arteriellen Gefäße auswirkt. 
Gerade dieser Mechanismus besitzt nach unserer Erfahrung 
sowohl bei der Entstehung der Blutdruckkrankheit als auch 
für ihren Verlauf eine große Bedeutung. Diese Auffassung 
wird auch durch Tierexperimente gestützt, aus denen hervor- 
geht, daß durch Verabfolgung von Präparaten aus dem Hypo- 
physenvorderlappen ausgedehnte, einer Nephrosklerose ent- 
sprechende Alterationen an den kleinen Arterien erzeugt 
werden. 


Aus den Tierexperimenten und aus den klinischen Beobach- 
tungen geht somit hervor, daß auch die „maligne Hyper- 
tension“ nicht nur auf einem einzigen Wege entstehen muß. 
Sie kann sich auf dem langdauernden Wege über die Druck- 
erhöhung im Kreislauf und die Einwirkung des zunehmenden 
diastolischen Druckes auf die Arteriolen entwickeln und dann 
die Endphase der Hochdruckkrankheit bilden. Sie kann sich 
aber auch entweder durch intensive spastische Zustände an 
den kleinen Arterien oder durch ausgebreitete direkte Schä- 
digungen der Arteriolen unter raschem Anstieg des diastoli- 
schen Druckes entwickeln. Im letzteren Falle können alle prä- 
liminaren Stadien fehlen oder nur sehr schnell durchlaufen 
werden. Es ist dann erklärlich, daß ein „m. H.“ sich, wie Bock 
hervorhebt, in kurzer Zeit ausbilden kann und sich dann zeit- 
lich an einen Infekt, eine Gravidität und an anderweitige phy- 
sische und psychische Belastungen anschließt. Eine rasch ein- 
setzende „m.H.“ läßt sich also durchaus als eigener Krank- 
heitsprozeß betrachten. Eine „primäre“ Entstehung der „m.H.“ 
in manchem Falle erscheint nach den hier erörterten patho- 
genetischen Zusammenhängen nicht nur möglich, sondern sie 
wird sogar sehr wahrscheinlich. 
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Die Früheinweisung beim Morbus haemolyticus 
neonatorum (sog. fetale Erythroblastose) ist eine 
unabdingbare, aber nicht erfüllte Forderung 

Ein Bericht über 242 einschlägige Fälle 


Zusammenfassung: An Hand eines Krankengutes von 242 ein- 
schlägigen Fällen von Morbus haemolyticus neonatorum infolge 
Blutgruppenunverträglichkeit wird die Frage nach der Erfüllung 
der Früheinweisung, wie sie das Krankheitsbild unab- 
dingbar erfordert, gestellt. Das Ergebnis der Untersuchung ist 
bemerkenswert schlecht: Die genannte Forderung muß in unserem 
Einzugsgebiet als nicht erfüllt bezeichnet werden. Dieses 
negative Ergebnis stimmt bedauerlicherweise mit dem anderer 
Bezirke überein. 

Eine genauere statistische Analyse unseres Krankengutes ergibt 
aber weiter, daß eine kinderärztlich betreute Neugeborenen- 
‚abteilung wesentlich sicherer zu arbeiten in der Lage ist. Auch 
der Kontakt der einzelnen, z. T. nicht pädiatrisch betreuten Ent- 
bindungsstationen am Orte des Austauschzentrums und die hier 
vorhandene Möglichkeit, große Zeitverluste zu vermeiden, finden 
noch einen wesentlichen Ausdruck im Ergebnis: keines der am 
Orte des Austauschzentrums entbundenen Kinder hatte Zeichen 
einer Bilirubinenzephalopathie. Kinder mit dieser Symptomatik 
stammten aus Entbindungen, die außerhalb Bonns erfolgten. 

Rechtzeitig und exakt faßbar sind alle Fälle nur durch ent- 
sprechende serologische Testung in der Schwan- 
gerschaft. Daß diese einzig sichere Maßnahme an der Ko- 
stenfrage scheitern sollte, ist nicht einzusehen. — Die Bedeutung 
eines Austauschzentrums wird von verschiedenen Seiten her be- 
trachtet und kann durch Ergebnisse gestützt werden. 


Die Untersuchung zwingt zu der Feststellung, daß wir bezüg- 
lich der Früherfassung vermutlich in den meisten Bezirken 
unseres Landes gegenüber anderen Ländern um Jahre hinterher- 
hinken! Wenn etwa jedes 200. Neugeborene von der Erkrankung 
befallen wird, dann läßt sich die Bedeutung dieser Probleme 
leicht ermessen. 


Summary: Early Hospital Admission in Hemolytic Disease of the 
Newborn (so-called fetal erythroblastosis) is a Requirement that is 
mandatory, but not complied with. A report on 242 cases. On the 
basis of a patient material of 242 cases of hemolytic disease of 
the newborn due to incompatibility of the blood group the question 
is raised if the early hospital admission, absolutely necessary in 
this illness, is actually ordered. The study yields a remarkably poor 
result: It has to be stated for our hinterland that the mentioned 
requirement is not complied with. Unfortunately this negative 
result is in conformity with that of other areas. 

An exact statistical analysis of our patient material reveals, 
however, that a newborn department under pediatric direction is 
able to work with greater safety. Also the contact among the 
individual obstetrical wards, part of which had no pediatrician, 
at the location of the exchange center and the possibility here to 
avoid a great loss of time find another important expression in 
the result: none of the children delivered at the location of the 
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exchange center showed signs of a bilirubin encephalopathy, 
Children with these symptoms stemmed from deliveries that hai 
been performed outside of Bonn. 

Only with the proper serological testing during pregnancy caı 
all cases be ascertained exactly and in time. It is hard to « 
why this only safe measure should be frustrated by the question 
of expenses. — The significance of an exchange center is regarde 
from different angles, and can be supported by results. 

The study compels us to state that in comparison to othe 
countries we are years behind concerning the early recognition, 
probably in most districts of our country! The fact that approxi- 
mately one out of 200 newborns suffers from this illness shows 
the significance of these problems. 


Resume: L’hospitalisation pr&coce dans le cas de la maladie heme- 
lytique des nouveau-nes (dite erythroblastose foetale) est um 
exigence ineluctable mais non remplie. Rapport au sujet de 2% 
cas s’y rapportant. A la lumiere de 242 cas de maladie h&mbolyti- 
que des nouveau-n6s par suite d’incompatibilit& des groupes san- 


guins, les auteurs posent la question de la r&alisation de l’hospi 
talisation pre&coce, telle que le tableau clinique lexig 


ineluctablement. Le resultat de l’enquöte est remarquablement 
defavorable: il convient de considerer l’exigence enoncee comme 
non remplie dans le rayon d’hospitalisation des auteurs. (: 
resultat negatif concorde de facon regrettable avec celui d’autre 


rayons. 


Mais une analyse statistique plus precise de l’effectif de malads 
des auteurs donne en outre comme re&sultat qu’un service d 
nouveau-n6s, assur& par des pediatres, est a m&me de travailler 
avec infiniment plus de sürete. De m&me, le contact avec les diver- 
ses maternites, dont certaines sans personnel pediatrique, du lieu 
oü se trouve le centre d’exsanguination, et la possibilit& qu’ont 
les auteurs d’eviter d’importantes pertes de temps, se refletent 
eloquemment dans les r&sultats: aucun des enfants mis au mondt 
au lieu oü se trouve le centre d’exsanguination ne presentait le 
signes d’une bilirubino-enc&phalopathie. Les enfants qui presen- 
taient ces symptömes provenaient d’accouchements effectuss 


dehors de Bonn. 


Tous les cas ne sont identifiables a temps et avec precision 
que par des tests serologiques &tablis au cours dt 
la grossesse. Il est inadmissible que cette mesure unique d 
securite puisse se heurter aA une question de frais. — L’important 


d’un centre d’exsanguination est consider&e sous divers angles 
peut s’appuyer sur des r6sultats. 


La recherche effectu&e impose cette constatation que, relative 
ment au diagnostic pr&coce, l’Allemagne, dans la plupart de s& 
regions, est probablement en retard de plusieurs ann6es sul 
d’autres pays. Quand on pense qu’un nouveau-n& sur 200 est attein! 
de la maladie, on peut sans peine mesurer l’importance de sem 


blables probl&mes. 
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ı Krebs u. H. Haupt: Die Früheinweisung beim Morbus haemolyticus neonatorum 


Die Diagnose eines Morbus haemolyticus neonatorum 

IHN), bedingt durch eine Blutgruppenunverträglichkeit zwi- 

(hen Mutter und Kind, ist heute keineswegs mehr schwierig. 

war sind zur genaueren Aufklärung der Form speziellere 

Intersuchungen erforderlich, diese sind aber Sache des je- 

jeiligen Behandlungszentrums. Wichtigstes und zuverlässig- 

ts Leitsymptom ist ein vorzeitiger (meist schon 

enige Stunden nach der Geburt auftretender) Ikterus. Die 

eststellung dieses Symptoms schließt grundsätzlich jedes Zö- 

ern oder weiteres Zuwarten aus. Verwundert könnte man 

;ji einer so klar umrissenen Situation fragen, warum das 

ema Früheinweisung zum Behandlungszentrum (25) noch 

s diskussionsnotwendig erscheinen sollte. Kürzlich erst 

rde vom MHN als einer „unbekannten Krankheit“ gespro- 

hen (13). Zu Recht? Die Antwort soll an Hand von 242 eige- 

ten einschlägigen Fällen aus den Jahren 1949—1959 (einschl.) 

iegeben werden. Es handelt sich dabei um 201 Fälle mit Un- 

erträglichkeiten aus dem Rhesus-System und 41 Fälle aus 
jem ABO-System. 


Soweit möglich, wurde eine statistische Erhärtung unserer 
Aussagen versucht. Wir bedienten uns dabei der Chi-Quadrat- 
{ethode (2?) im Rahmen einer 2mal 2-Tafel, die den Vorzug hat, 
his zu kleinsten Zahlwerten hinunter Gültigkeit zu besitzen (21). 
in z’-Wert von mehr als 6,64 bedeutet eine statistische Sicher- 
heit der Aussage von 99% = 2 Sigma (0). 
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Unser Krankengut, das sei vorweg gesagt, stammt aus 
einem räumlich weiten, überwiegend ländlichen bzw. mit 
kleinen Städten besetzten Einzugsgebiet. Gleichzeitig mit der 
Frage nach der Erfüllung der Früheinweisungsforderung 
sriffen wir noch einmal die früher (16) schon behandelte Auf- 
gliederung nach dem Anteil der verschiedenen einweisenden 
Stellen an der Früheinweisung auf, wobei die letzten Jahre 
besonders berücksichtigt wurden. Dabei sei festgestellt, daß 
die Aufstellungen auf anamnestischen Angaben beruhen, d. h., 
daß unser Ergebnis nicht zu un günstig sein kann. Wie in der 
früheren Mitteilung (16) bedienten wir uns wieder des Ein- 
eilungsprinzips nach „rechtzeitig“ oder „zu spät“ gekomme- 
nen Patienten. 


Als „rechtzeitig“ eingewiesen galten diejenigen 
Kinder, die nach dem Auftreten erster richtungweisender Sym- 
ptome sofort zu uns kamen. Als „zu spät“ überwiesen wurden 
jene Fälle bezeichnet, bei denen trotz Feststellung solcher rich- 
tungweisender Symptome noch zugewartet wurde. Es sei aber 
hervorgehoben, daß diese Definition nur ein Hilfsmittel zur Grup- 
pierung des Krankengutes ist, nicht aber ein unser künftiges 
Handeln oder unsere Schlußfolgerungen bestimmender Maßstab, 
wie wir noch zeigen werden. Allerdings ließ sich nachweisen, daß 
diese Einteilung dem tatsächlichen Überweisungsalter unserer Pa- 
tienten weitgehend korreliert ist. Es besteht also ein sehr enger 
Zusammenhang zwischen diesen wertenden Einteilungsbegriffen 
und den objektiv festlegbaren Überweisungszeiten. Statistisch ließ 
sich die Richtigkeit dieser Einteilung bezüglich der Erscheinungen 
einer Bilirubin-Enzephalopathie (Bil.E.) sichern: In der Gruppe 
„rechtzeitig“ spielte dieser Symptomenkomplex eine unbedeu- 
tendere Rolle als in der Gruppe der „zu spät“ überwiesenen 
Kinder, Anderenorts legen wir ausführlich dar, daß der spätest 
vertretbare Überweisungszeitpunkt zur Vermei- 
dung einer Bil.E. für ein erkranktes Kind bei 12 Stunden 
post partum (p.p.) anzusetzen ist (17). Niemals aber 
kann ein Kind zu früh zur Behandlung über- 
wiesen werden! 
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Zunächst sei summarisch in Abb. 1 Pos. a gezeigt, daß 
etwa !/s aller Fälle gemäß Definition „zu spät“ kommen. 
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rechtzeitig 
Pos. a 
31% 
zu spät 
einweisende Zahl der 
telle rechtzeitig zu spät Fälle 
FRAUEN 
KLINIK | 98% 2% 6 
Bonn 
KRANKEN 
HÄUSER| 88% 12%| 42 
Pos. b Bonn 
KRANKEN 
HÄUSER| 65% 35% 85 
auswärts 
PRAXIS | 33% 5% 
242 


Abb. 1: Zur Definition „rechtzeitig“ und „zu spät“ siehe Text. 


In Position b der Abb. 1 wurde die früher schon mitgeteilte 
Aufgliederung um weitere 75 (1958/59) Fälle ergänzt. Das Er- 
gebnis: Keine Änderung trotz aller Aufklärungsbemühungen. 
Von sämtlichen Entbindungsstationen in Bonn kamen, zu- 
sammen mit allen Fällen der Univ.-Frauenklinik Bonn, 6°/o 
„zu später“ Einweisungen (nur ein Fall in elf Jahren aus der 
Univ.-Frauenklinik Bonn), während der Anteil der übrigen 
einweisenden Stellen an „zu späten“ Übersendungen 47°/o 
beträgt. — Noch bedeutsamer aber wird dieses negative Er- 
gebnis, wenn man die einzelnen Einweisungskontingente mit 
berücksichtigt: 

Abb. 2 zeigt diese Aufstellung und auch, daß mehr als die 
Hälfte aller Patienten nicht am Orte des Austauschzentrums 
zur Welt kommt. Ebenso erweist eine Aufgliederung nach zeit- 
lichen Gesichtspunkten — Abb. 3 —, wie groß die Unterschiede 
zwischen den einzelnen einweisenden Stellen sind. (Unterschiede 
zwischen Rh- und A/B-Fällen bestanden nicht.) 

Die Kenntnis der Sensibilisierung einer Mutter vor der 
Entbindung dürfte auf die Rechtzeitigkeit der Einweisung 


Praxis Frauenklinik 
Krankenhs. 
auswärts Krankenhs.Bonn 
Zahl der Fälle 242 
Abb. 2 


H. Krebs u. H. Haupt: Die Früheinweisung beim Morbus haemolyticus neonatorum 


a) 


b) 


= Univ.-Frauenklinik Bonn 


2 = Krankenhäuser Bonn 


= Krankenhäuser auswärts 


= Praxis 


Abb. 3: a) 


= Prozentualverteilung in den einzelnen Horizontalkolonnen; 
by) = 


Prozentualverteilung in den beiden Vertikalkolonnen. 


eines Kindes einen entscheidenden Einfluß haben. Man darf 
annehmen, daß bei bekannter Sensibilisierung eine besondere 
Aufmerksamkeit dem Neugeborenen gegenüber walten wird. 
Tatsächlich kamen 96°/o aller Fälle, bei denen eine Sensibili- 
sierung bekannt war, „rechtzeitig“ (definitionsgemäß) zur 
Klinikaufnahme. Es muß aber hervorgehoben werden, daß 
diese Formulierung lediglich eine Minimalforderung berück- 
sichtigt: Eigentlich müßte jedes Kind aus einer solchen 
Schwangerschaft sofort nach der Geburt, d..h.ohne Ab- 
wartenersterSymptome, in das Austauschzentrum 
überwiesen werden. Es sei denn, die Entbindung erfolgte am 
Ort des Austauschzentrums selbst und ein erfahrener Pädiater 
übernimmt post partum die Betreuung. Der Versuch, bei be- 
kannter Sensibilisierung im Entbindungskrankenhaus (außer- 
halb des Austauschzentrums) sofort den Nachweis einer Nicht- 
erkrankung zu erbringen (nur bei heterozygotem Vater sinn- 
voll), schließt schon die Gefahr eines „zu spät“ in sich, denn 
im Falle positiver Befunde kommt nun erst der Transport zum 
Austauschzentrum; belastet von vorneherein mit dem Merk- 
mal Zeitverlust! Dazu sind die Gefahren serologischer sowie 
hämatologischer Fehlbestimmungen — wie die anamnesti- 
schen Hinweise unseres Krankengutes ergaben — nicht u 
unterschätzen. Auch aus diesem Grund sollte die Klärung im 
Austauschzentrum erfolgen. Wir können also von den eben 
erwähnten 96°/o der hier besprochenen Patientengruppe ledig- 
lich sagen, daß sie, als man erste Symptome bemerkte (!), so- 
fort geschickt wurden. Von 73 Entbindungen, bei denen eine 
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Sensibilisierung bekannt war, erfolgten trotzdem 18 (= 9 
nicht am Orte des Austauschzentrums (Bonn). Was diese Fa, 
stellung tatsächlich bedeutet, wird klarer, wenn man hierh 
den Anteil an Frühtodesfällen berücksichtigt: Von 9 Tod. 
fällen aus der Aufnahmezeitgruppe 0—12 Std. p.p. war 
8 die Sensibilisierung der Mutter vor der Entbindung bekanı 
Trotzdem fanden hiervor 5 Entbindungen nicht am Orte d 
Austauschzentrums statt. Die diesen schwerkranken Kinder 
zugemuteten Transportzeiten (von den Transportumstände 
nicht zu reden) betrugen bis zu 2 Stunden Krankenwagı, 
fahrt! 

Ganz negativ ist aber das Zahlenbild der Fälle zu bewe; 
ten, bei denen eine Sensibilisierung vor der Geburt nicht } 
kannt war: 43°/o hiervor wurden „zu spät“ überwiesen (Tab | 
Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen der Tab. 1; 


Tabelle 1 
Zahl | Kenntnis der Einweisung 
der Sensibilisierung Sa 
Fälle vor der Geburt „rechtzeitig“ | „zu spät‘“*) 
74 bekannt 71=%% 3= 4% 74=3% 
168 nicht bekannt 96 = 57%) 72 = 43% 168 = W 
Sa. 242 167 = 69% 75 = 


*) Definition von „rechtzeitig“ und „zu spät“ s. Text. 


signifikant. Es soll dabei auch nicht verschwiegen werde 
daß eine gesonderte Betrachtung der Fälle der Jahre 19; 
und 1959 keinerlei (!) Änderung dieses Ergebnisses bracht 
Wir können uns also nicht auf Unzuläng 
lichkeiten früherer Jahre berufen. 

Nur 30°/o aller Patienten stammten aus einer Schwange 
schaft, bei der die Sensibilisierung vor der Geburt beka 
war. Tab. 2 läßt keinen Zweifel daran, daß die jährliche Rat 


Tabelle 2 


Ermittlung der Sensibilisierung bei 242 Fällen 
in den Jahren 1949—1959 


1949—1953 in 7 Fällen von 32 = 22"/o 
1954—1955 in 13 Fällen von 37 = 35"/o 
1956 in 10 Fällen von 35 = 28°» 
1957 in 13 Fällen von 34 = 38"/o 
1958 in 17 Fällen von 49 = 35"o 
1959 in 14 Fällen von 55 = 25/0 


Summe: in 74 Fällen von 242 = 30°/o 


an bekannten Sensibilisierungen sich in keiner Weise wesen! 
lich über den Beobachtungszeitraum von 11 Jahren geänder! 
hat. Da hierbei Fälle aus sogen. MHN-Familien noch mitg« 
zählt sind, handelt es sich nicht einmal um reine Neuermitt 
lungen. Es ist aber festzuhalten, daß die Kenntnis der Sen 
sibilisierung vor der Entbindung allein der sicherste We 
zu weiteren entscheidenden Verbesserungen unserer ther 
peutischen Bemühungen ist. 


Abb. 4 schließlich zeigt, daß die Verteilung aller Fälle über di 
Gruppen des Alters bei Klinikaufnahme (Kreise mit schwarze 
Segmenten) erschreckend gleichmäßig ist und die erwünsct 
Verlagerung auf die frühen Stunden p.p. völlig vermissen Jäßt 
Auch in der Aufgliederung bezüglich der einzelnen Jahre, so zeig 
der zweite Teil der Abb. 4 (Position b), können wir über keint 
wesentliche Verbesserung berichten. 


Um nun weiter aufklärend wirken zu können, dürfte & 
nicht ohne Interesse sein, zu wissen, wie sich die einzelne 
einweisenden Stellen durch die Ermittlung der Sensibilisie 
rung vor der Geburt voneinander unterscheiden: Wir konnte! 
einem Teil unserer Unterlagen entnehmen, bei welchen Fälle 
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H. Krebs u. H. Haupt: Die Früheinweisung beim Morbus haemolyticus neonatorum 


MMW 48/1961 
Position Fallzahl 53=23% 33=14% 4=17% 26=11% 38=17% 10=4%  Sa.233fälle 
| 
1= 949-195328Fälle) 
21954-195536 ) 
30- 3:96 
421857 (32. ) 
3 5:1958 ) 
b) 61959 (54 » ) 
10- | \ 
Alterpp <ah 3-12h 12-24h 24-48 48-72h 4.-778. 8.-14.79. 


Abb. 4 


vor Schwangerschaftsbeginn eine Sensibilisierung nicht be- 
kannt war, wie oft sie aber noch vor der Entbindung 
ermittelt wurde. 


Das Ergebnis ist in Tab. 3 dargelegt. Eindeutig unterscheidet 
sich hier die Univ.-Frauenklinik Bonn positiv von den übrigen 


Tabelle 3 

| E 

| Pr 

| 

| 5 52. 

| 

Entbindungsort 5 2550 202 
a Frauenklinik Bonn 61 40 17 = 4200 
b Krankenhäuser Bonn 42 36 5 = 14% 
c Krankenh. auswärts 85 74 6= 8% 
d Hausentbindungen 54 48 1= 2% 
e Gesamt 242 198 29 = 15/0 
Statistischer Vergleich der Positionen a—d: 

Position miteinander verglichene Stellen 2 
f Frauenklinik Bonn (a), alle übrigen (b—d) >9 
g Frauenklinik Bonn (a) u. Bonner Kranken- 

häuser (b), übrige (c+d) >9 
h Frauenklinik Bonn (a), Krankenhäuser Bonn (b) > 7 
i Krankenhäuser Bonn (b), Krankenhäuser 

auswärts (c) <ı 
J Krankenhäuser auswärts (c), 

Hausentbindungen (d) <a 


einweisenden Stellen (Tab. 3 Pos. f); dagegen heben sich die übri- 
gen Stellen nicht signifikant gegeneinander ab. Auch der Unter- 
schied zwischen der Univ.-Frauenklinik Bonn und den Bonner 
Krankenhäusern ist statistisch gesichert (weniger als 1%/o Irrtums- 
wahrscheinlichkeit) (Tab. 3 Pos. h). Wir führen dieses Resultat 
nicht zuletzt auf die in der Univ.-Frauenklinik Bonn (Direktor 
Prof. Dr. med. H. Siebke) übliche ganz enge Zusammenarbeit 
zwischen Geburtshelfern und Kinderärzten der Kinderklinik zu- 
rück, Hier wird die Neugeborenenstation nicht nur konsiliarisch 
von einem Pädiater betreut, sondern sie ist ständig mit einem 
Kinderarzt besetzt (12), der dementsprechend jederzeit auch im 


Kreißsaal schon einsatzbereit ist. Daß auch in der Frauenklinik 
nicht in jedem Fall vor der Entbindung eine entsprechende sero- 
logische Untersuchung der Mutter erfolgte, ist damit zu erklären, 
daß ein großer Teil der Frauen erst unmittelbar vor der Entbin- 
dung in die Klinik kommt. 


Tabelle 4 


Die Bedeutung anamnestischer Hinweise 
(166 Fälle, bei denen zuvor eine Sensibilisierung 
bekannt war) 


nicht 


Zahl d.Fälle | von 166 


keine voraufgehenden 
Graviditäten 11 
keine sonstigen 

anamnest. Hinweise 84 


keine Hinweise 
für eine 


0 
Sensibilisierung 95 57%) 


1 Tot- oder 1 Fehl- 
geburt gingen vorauf 23 


mehr als 1 Tot- 

oder/und Fehlgeburt 
gingen vorauf 14 
Bluttransfusionen an 

die Mütter (sicher mit 
Rh-pos. Blut in 6 Fällen) 14 
sonstige wichtige Hin- 
weise, die einen Ver- 

dacht hätten erwecken 
müssen 20 


mit Hinweisen 
für eine 
Sensibilisierung 


8°/o 
71 43%, 


12°/o 


Tab. 4 ist ein Versuch, zu zeigen, wie häufig bei Vorliegen 
anamnestischer Hinweise trotzdem nicht in der Gravidität 
an eine mögliche Sensibilisierung gedacht wird. Wenn schon 
nicht bei jeder Schwangeren grundsätzlich Blutgruppen-Unter- 
suchungen durchgeführt werden, müßte wenigstens eine sub- 
tile Anamneseerhebung mit entsprechenden Folgerungen statt- 
finden. 

“uU. 


Besonderheiten zwischen Rh- und A/B-Fällen bedürfen 
einer kurzen Erwähnung. Fußend auf anamnestischen An- 
gaben wurden bei Rh- wie A/B-Fällen erste Symptome nach 
unseren Ermittlungen gleich häufig innerhalb der ersten 
24 Std. p.p. beobachtet (Tab. 5 Pos.a). Dagegen ergab sich 
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Tabelle 5 


Die Ermittlung erster Symptome und die Zeit der Klinikaufnahme 
bei Rh- und A/B-Fällen (Vergleich) 


Position Rh-Fälle A/B-Fälle 
a Auftreten erster 
Symptome vor 
24 Std. post partum 152 = 780/0 32 = 80°/o 
b Auftreten erster 
Symptome nach 
24 Std. post partum 42 = 2200 7 = 20° 


Von den Fällen der Position a (erste Symptome vor 24 Std. p.p.) 
erfolgte die 


Klinikaufnahne innerhalb 


24 Std. post partum 107 = 70%0 12 = 37% 

Pos. c (v. 152) (v. 32) 
Klinikaufnahme nach 

24. Std. post partum 45 = 30°/o 20 = 63°/o 

(v. 152) (v. 32) 


bezüglich des Überweisungszeitpunktes zur Klinik zwischen 
beiden Formen ein statistisch zu sichernder Unterschied (Tab. 5 
Pos. c): die A/B-Fälle kommen im Durchschnitt bedeutend 
später zur Überweisung! Diese Feststellung erweist, daß nicht, 
wie schon dargelegt, erste richtungweisende Symptome Anlaß 
zur sofortigen Einweisung sind. Das Resultat der Tab. 5 Pos. b 
findet u.E. eine Erklärung darin, daß bei den A/B-Fällen die 
klinische Symptomatik weniger heftig anläuft (14, 30, 33) und 
deshalb eher übersehen oder zumindest weniger ernst genom- 
men wird. Nicht das Initialsymptom, sondern die Verlaufs- 
beobachtung, das so gefährliche Zuwarten (!), geben offenbar 
den Ausschlag für die Entscheidung: „Überweisen oder nicht.“ 
Wie verhängnisvoll diese Einstellung sein kann, mag daraus 
zu ersehen sein, daß von 41 A/B-Fällen 7°/o Zeichen einer 
Bilirubinenzephalopathie bei der Klinikaufnahme zeigten. 
Erfreulicherweise gelang es durch intensive Spätaustausch- 
transfusionen bei diesen Fällen die Symptome der Bil.E. 
wieder zum Schwinden zu bringen. 


II. 


Wichtige Fragen zu dem Problem der Bilirubinenzephalo- 
pathie (Kernikterus) werden von uns an anderer Stelle be- 
handelt (17). Hier sind nur einige Einzelheiten hervorzuheben. 
So erfolgte bei allen Fällen unseres Krankengutes, bei 
denen Zeichen einer Bil.E. vorlagen (flüchtig sowohl wie 
Dauerschaden), die Entbindung nicht am Orte des Aus- 
tauschzentrums. Auch unter unseren definitionsgemäß „recht- 
zeitig“ gekommenen Fällen in den Zeitabschnitten nach 12 
Std. p.p. ist immerhin ein Fall mit einem Bil.-E.-Dauerscha- 
den, einer mit flüchtigen Erscheinungen und sogar ein Todes- 
fall mit Symptomen der Bil. E. zu verzeichnen. Das bedeutet 
— die Richtigkeit der anamnestischen Angaben bezüglich der 
Rechtzeitigkeit vorausgesetzt —, daß auch das Abwarten erster 
richtungweisender Symptome eine Verhaltensweise sein kann, 
die zu irreparablen Schädigungen führt. 


Diskussion und Schlußfolgerungen 


Sollen in Zukunft noch bessere Resultate erzielt werden, 
so muß erneut die Bedeutung pädiatrischerBetreu- 
ung schon bei der Entbindung (wie sie den Ge- 
gebenheiten eines Austauschzentrums entspricht) unterstri- 
chen werden. Selbst schwerste Krankheitsfälle 
infolge Blutgruppenunverträglichkeit müs- 
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sen nicht immer unrettbar verloren: ein, 
wenn die notwendigen günstigen Vorbedingungen gest 1affen 
werden. 


Fast in jeder Publikation wird die Notwendigkeit 
der Frühaustauschtransfusion herausgostellt 
und 9—12 Std. p. p. als äußerste Zeitgrenze genannt. Vielfach 
ist diese Forderung auch weitgehend erfüllt. Für unser: Ver- 
hältnisse in Deutschland hieß es aber erst kürzlich, daß zur 
Erreichung der Früheinweisung noch große organisatsrische 
Anstrengungen nötig seien (7). Hier hinken wir um 
viele Jahre hinter einigenanderen Staaten 
nach! Dabei scheint uns nicht die Methode der 
Erfassung sensibilisierter Mütter allein 
die Schwierigkeiten bei der Erreichung des Zieles zu bieten, 
sondern wesentlich die Regelung der Kositen- 
frage (4, 28) für prophylaktische Untersuchungen und die 
Einsicht in die Notwendigkeit dieser Maß- 
nahme. 


Die Tabellen und Ausführungen über den Anteil der ein- 
zelnen einweisenden Stellen an sogenannten „rechtzeitigen‘ 
oder „zu späten“ Übersendungen der Patienten bedürfen wohl 
kaum der Diskussion. Das recht negative Ergebnis spricht 
für sich. Obwohl wir uns innerhalb unseres Einzugsgebietes 
seit Jahren um vermehrte Aufklärung bemühten, obwohl in 
der Literatur immer wieder zahlreiche entsprechende Hin- 
weise erscheinen, zeigen die Ergebnisse der Jahre 1958 und 
1959, daß keine Verbesserung gegenüber den Vorjahren erzielt 
werden konnte. Die erwähnte Bezeichnung des MHN: als „un- 
bekannte Krankheit“ (1960) müssen wir als zutreffend be- 
zeichnen, und zu Recht wurde auf die mehr als ungenügende 
Erfassung der Fälle hingewiesen (10, 11, 13, 15)! 


Die Bilirubinenzephalopathie ist ver- 
meidbar (6, 27). Trotzdem zeigten auch 1958 und 1959 noch 
9 Fälle unseres Krankengutes, d.h. 8,5%, bei der Klinikauf- 
nahme infolge zu später Einweisung Erscheinungen einer 
Bil. E. 


Ganz entschieden muß Stellung genommen werden gegen ver- 
waschene Formulierungen und Anweisungen bezüglich der „Indi- 
kation“ zur Überweisung an das Austauschzentrum. Als Therapie 
„Bluttransfusionen, bei drohendem Kernikterus Austauschtrans- 
fusionen“ anzugeben (1), erscheint nach allem bisher Gesagten 
unvereinbar mit unseren heutigen Kennt- 
nissen*). 


Die Formulierung von der „trügerischenpräikte- 
rischen Phase“ (26) trifft genau den wahren Sachver- 
halt: Ein Abwarten erster Zeichen kann 
schon das Versäumnis des günstigsten the- 
rapeutischen Zeitpunktes bedeuten (22). So fand 
sich bei sogenannter Spät-A. Tr. (nach dem 3. Lebenstag), 6mal 
so häufig eine Bil. E. als nach Frühaustausch (18). 


Um Mißverständnissen vorzubeugen sei hier etwas über den 
Wert der Spät-Austauschtransfusion (A. Tr.) eingefügt. Ist schon 
die rechtzeitige Überweisung versäumt worden, sollte man wenig- 
stens die Spät-Austauschtransfusion versuchen. Es besteht u. E. 
eine Pflicht, jedem Kinde eine letzte Chance zu bieten. Schon das 
Fortschreiten der Schädigung von Gehirnzellen aufhalten zu kön- 
nen, rechtfertigt den Einsatz einer sogen. Spät-A. Tr. Manchmal 
scheint man sogar noch mehr zu erreichen: bereits vorhandene 
Zeichen einer Bil. E. konnten durch eine A. Tr. wieder zum Schwin- 
den gebracht werden. Diese Symptome bildeten sich aber nicht 


bei denjenigen Fällen zurück, bei denen auf eine A. Tr. verzich- f 
tet worden war. Der Unterschied bezüglich der passageren Zei- | 


*) Anmerkung: Das hier angeführte Zitat aus einem Referat entspricht | 


auch nicht dem Sinn der referierten Originalarbeit! 
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H. Krebs u. H. Haupt: Die Früheinweisung beim Morbus haemolyticus neonatorum 


chen einer Bil.E. (mit A. Tr.) gegenüber den Fällen mit Dauer- 
‚ymptomen (ohne A. Tr.) konnte statistisch gesichert werden! 


Das einzige wirksame Mittel, eine Frühbehandlung in jedem 
Fall zu ermöglichen (31), ist die serologische Testung aller 
Schwangeren, und im Falle der Rhesusnegativität weitere 
Suche nach Rh-Antikörpern. Für die Unverträg- 
lichkeiten aus dem ABO-System gilt das gleiche. Daß u. U. In- 
kompatibilitäten zwischen Rh-Untergruppen nicht mit erfaßt 
werden, muß bedacht werden. 


Sollte de Kostenfrage trotz der wirtschaftlich gün- 
stigen Verhältnisse in unserem Staate ein entscheidendes Hin- 
dernis für die Durchuntersuchung aller Rh-negativen Mütter 
sein (10), so könnte wenigstens die generelle Rh- und ABO- 
Bestimmung durchgeführt und nach der Geburt — unter be- 
sonderer Einschaltung der elterlichen Aufmerksamkeit bei 
Hausentbindungen — eine besondere Vorsicht und Beobach- 
tung angestrebt werden. — Ein Merkblatt (9) oder z.B. 
de grüne Unfallkarte (8), mit entsprechenden Ver- 
merken versehen, würden dem Arzt und der Hebamme die 
Orientierung wesentlich erleichtern. Aber warum sollte bei 
uns der bisher einzig sichere Weg nicht beschreitbar sein? In 
einigen Ländern sind diese Probleme längst gelöst. Begrüßens- 
werte Ansätze werden nun auch bei uns sichtbar. „EinIkte- 
rus gravis darf heute nicht mehr als ein 
unerwarteter Notstand auftreten“ (24). In 70% 
unserer Beobachtungen war dies jedoch 1958—59 noch der Fall. 


Sicherlich sollte man die Befunde und die für das Kind 
zuerwartenden Gefahren den Eltern mitteilen (32). Da- 
bei ist natürlich der seelischen Reaktionslage der Eltern Rechnung 
zu tragen. Für die Aufmerksamkeit, deren das betreffende Kind 
nach der Geburt bedarf, kann dieses Vorgehen nur von Vorteil 
sein. Argumente gegen diese Maßnahme unter Berufung auf eine 
zu starke seelische Belastung der Eltern dürften angesichts der 
heute presseüblichen Erörterung geradezu „intimster“ medizini- 
scher Vorgänge und pathologiscther Abläufe kaum noch stichhaltig 


sein. Diese seelische Belastung muß in Kauf genommen werden, 
, wenn — wie es hier der Fall ist — das Leben des Kindes auf dem 


Spiele stehen kann. Kein vernünftiges Elternpaar wird sich da- 


' gegen sträuben, Belastungen seelischer wie auch finanzieller Art 


auf sich zu nehmen, die dem Schutz seines künftigen Kindes 
dienen. 


Diesen vielfältigen Erfordernissen kann eigentlich nur das 


gut eingerichtete Austauschzentrum wirklich gerecht 


werden. Deshalb erscheint uns diese Einrichtung unab- 


'dingbar notwendig. Hier könnte zentral schon eine 


sichere serologische Vordiagnostik erfolgen, hier kann ge- 
gebenenfalls die serologische Vorprüfung bereits die Bereit- 
stellung des Austauschblutes (23) ermöglichen (was vielfach 


‚ durch Testung des väterlichen und mütterlichen Blutes schon 
‚ vor der Entbindung möglich sein wird). Im Austauschzentrum 
- werden Geburtshelfer und Kinderarzt für die konkret abge- 
' grenzten Verantwortungsbereiche und die Übernahme von 


Hinweisen und Entscheidungen durch den jeweils Zuständigen 


' dankbar sein (29). Unser Krankengut, so zeigten wir, vermag 
- sehr deutlich das günstige Ergebnis einer engen Zusammen- 
' arbeit zwischen Serologen, Geburtshelfer und Kinderarzt 
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widerzuspiegeln (vgl. [5]). Es sei seiner Bedeutung wegen er- 
wähnt, daß kein Fall mit Zeichen einer Bil.E. (flüchtig 
wie Dauerschaden) aus einer Entbindung vom Orte des Bonner 
Austauschzentrums stammt. 

Es sollte hier nicht unsere Aufgabe sein, die hinlänglich 
bekannten Argumente für die Notwendigkeit von Austausch- 
zentren zu wiederholen, ihr Nutzen wird aber aus den vor- 
liegenden Untersuchungen bewiesen. Vergleicht man die pa- 
thologischen und die fraglichen Ausgänge bei den aus der 
Univ.-Frauenklinik Bonn überwiesenen Patienten mit denen 
der übrigen einweisenden Stellen, so stellen diese Fälle anteil- 
mäßig bei der Frauenklinik 10°/o dar (und betreffen nur die 
sogenannten Frühtodesfälle), während bei den übrigen Stel- 
len dieser Anteil 20°/o beträgt (und hier überwiegend patho- 
logische Ausgänge — Tod oder Dauerschaden — infolge einer 
Bil. E.). Dieser Unterschied ist statistisch gesichert (z„? = 10,6). 
Prophylaxe und Therapie bestmöglichst durchzuführen, ver- 
langt heute die einheitliche Organisation aller notwendigen 
Maßnahmen, welche z. T. schon in der Schwangerschaft wirk- 
sam werden müssen (24). 

Schließlich ergibt sich klar aus unseren Darstellungen, daß 
die Aufklärungsarbeit über das Krankheitsbild und seine Er- 
fordernisse bezüglich der Früheinweisung noch keineswegs 
erfüllt sind! — Die Pädiater haben hier als erste die Aufgabe 
der weiteren Bekanntmachung. Andere Institutionen (z.B. 
Gesundheitsämter, u. a. im Rahmen der Hebammenbetreuung, 
oder auch örtliche Ärztevereine) sollten sie aufgreifen. 

Unsere Analyse hat gezeigt, daß wir die Diskussion nicht 
abreißen lassen dürfen — auch nicht, weil an einigen Orten 
schon vorbildliches i. o. Sinne geleistet wurde oder weil der 
mit der Materie eng Vertraute meinen könnte, das Thema sei 
nun hinlänglich genug besprochen und beschrieben worden. 
Offensichtlich ist dies keineswegs der Fall! 
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Zusammenfassung: Seit Aufklärung der Ursache des Morbus 
haemolyticus neonatorum und Einführung der Austauschtrans- 
fusion in die Behandlung hat sich die Prognose wesentlich ge- 
bessert. Während früher viele Kinder in den ersten Lebenstagen 
an den Folgen der Erkrankung starben und nicht wenige mit einer 
schweren zerebralen Schädigung überlebten, sind heute Todes- 
fälle und Kernikterus selten geworden. Die heute übliche Dia- 
gnostik und Therapie wird besprochen. In den Jahren 1948 bis 1959 
wurden 198 Kinder mit M.h.n. an der Universitäts-Kinderklinik 
München behandelt. Von Jahr zu Jahr wurden mehr Neugeborene 
aufgenommen, und Todesfälle sind seltener geworden. 144mal war 
die Erkrankung durch eine Rh-Inkompatibilität bedingt, 111 dieser 
Neugeborenen wurden mit Austauschtransfusionen behandelt. 
Unter den 54 übrigen Säuglingen war bei 18 Kindern ein Blut- 
austausch wegen Hyperbilirubinämie (über 20 mg’/o im Serum) 
notwendig, bei 28 bestand eine A/O-., bei 7 eine B/O-Konstellation, 
in 19 Fällen ließ sich die Ursache des Icterus gravis nicht aufklären. 
Ab 1956 wurden wiederholte Austauschtransfusionen durchgeführt, 
bis zu 7mal bei einem Kind. 30 der erkrankten Kinder stammten 
aus einer 1. Schwangerschaft. Von 10 Neugeborenen mit Hydrops 
universalis wurde ein Kind geheilt. 

75 Kinder wurden nachuntersucht, darunter sämtliche 27 der 
überlebenden 1958 geborenen. Dabei fanden wir bei 11 Kindern 
Zerebralschäden, die auf eine Bilirubinenzephalopathie zurück- 
zuführen sein dürften. Bei 2 Kindern mit Kernikterus lag keine 
Rh-Inkompatibilität vor, beide hatten hohe Dosen Vitamin K 
erhalten. 

Abschließend wird gefordert, daß durch Erfassung aller gra- 
viden Frauen und entsprechende Untersuchungen während der 
Schwangerschaft das erkrankte Kind in den ersten Lebensstunden 
einer adäquaten Therapie zugeführt werden kann, was für die 
Früh- und Spätprognose von entscheidender Bedeutung ist. Meist 
wird eine Austauschtransfusion notwendig sein, die bei Hyper- 
bilirubinämie wiederholt werden muß. 


Summary: Prognosis of the Hemolytic Disease of the Newborn 
since Treatment with Exchange Transfusion. Since the detection 
of the cause of the hemolytic disease of the newborn and intro- 
duction of the exchange transfusion into therapy the prognosis 
could be considerably improved. Whilst formerly many children 
died during the first days of life from the consequences of the 
illness and not so few survived with a severe cerebral damage, 
fatalities and kern-icterus have become rare nowadays. Diag- 
nostics and therapy at present in general use, are discussed. 198 
children with h. d. n. have been treated at the university pediatric 
clinice in Munich from 1948 to 1959. More newborns were admitted 
every year, and fatalities have become rarer. 144 times the disease 
was due to Rh imcompatibility, 111 of these newborns were 
treated with exchange transfusion. Of the other 54 infants an 
exchange transfusion because of hyperbilirubinemia (serum bili- 
rubin above 20 mg?®/,) was necessary in 18 children, in 28 there 
was an A/O-, in 7 a B/O-combination, in 19 cases the cause of the 
icterus gravis could not be determined. Since 1956 repeated ex- 
change transfusions, up to 7 times in one child, were performed. 
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Aus der Universitäts-Kinderklinik München (Direktor: Prof. Dr. med. A. Wiskott) 


Prognose des Morbus haemolyticus neonatorum seit 
Behandlung mit Austauschtransfusion 
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30 of the sick children came from a first pregnancy. 1 out of 
newborns with generalized hydrops was cured. 


In 75 children a follow-up examination was performed, among 
them in all the 27 surviving ones that had been born in 1958. In 
11 children we found cerebral damages which may be due toa 
bilirubin encephalopathy. In 2 children with kern-icterus no Rh 
incompatibility was present, both had received high doses of 
vitamin K. 
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Finally it is requested that by including all pregnant women 
and proper examinations during pregnancy adequate therapy is 
available for the sick child in the first hours of life which is of 
decisive importance for the early and late prognosis. In most cases 
an exchange transfusion is necessary that has to be repeated in 
the presence of hyperbilirubinemia. 


Resume: Pronostic de la maladie hemolytique des nouveau-nes 
depuis le traitement par exsanguination. Depuis l’elucidation de 


la cause de la maladie h&molytique des nouveau-nes et l’instaura- F j = 
tion de l’exsanguination, le pronostic s’est considerablement ameli- 20 
or&e. Alors qu’auparavant beaucoup d’enfants mouraient de cette 
affection des les premiers jours de leur vie et qu’il n’etait pas rare F blast 
d’en voir survivre affliges d’une grave l&esion cerebrale, les deces 1932 
et les icteres nucl&aires s’espacent aujourd’hui de plus en plus. i 
L’auteur discute le diagnostic et la therapeutique usuels de nos ae 
jours. Au cours des anndes 1948 a 1959, 196 enfants atteints de la Wie 
maladie h&molytique des nouveau-nes furent traites a la Clinique . 
Pediatrique de l’Universit€ de Munich. D’annee en annee, le Kat: 
nombre des nouveau-nes admis s’accrut et les deces se rarefierent. f Bone 
Dans 144 cas, l’affection etait due ä une incompatibilite Rh; 111de steh 
ces nouveau-ne6s furent traites par exsanguino-transfusion. Parmi f (Rh. 
les 54 autres nourrissons, 18 necessiterent un Echange de sang pour f fehl 
cause d’hyperbilirubinemie (plus de 20 mgr."/» dans le serum); y 
chez 28, il existait une constellation A/O, chez 7 une constellation ; 
B/O. Dans 19 cas, il ne fut pas possible de deceler la cause de l’ictere F sich 
grave. A partir de 1956, il fut procede ä des exsanguinations repe- F and 
tees, jusqu’a 7 fois chez un seul enfant. 30 des enfants malades pro- Im 
venaient d’une premiere grossesse. Sur 10 nouveau-nes presentant For 
un hydrops universel, un seul fut gue£ri. red 
75 enfants subirent un examen de rappel, parmi lesquels la | = 
totalit& des 27 nes en 1958 et ayant survecu. A cette occasion, y 
lauteur constata chez 11 enfants des l&sions cerebrales, dont F höf 
Vorigine etait vraisemblablement une bilirubino-enc&phalopathie. 
Chez 2 enfants presentant un ictere nucleaire, il n’y avait pas 
d’incompatibilit&e Rh, les deux ayant recu de fortes doses de 
vitamine K. tet 
En terminant, l’auteur demande qu’un recensement de toutes nal 
les femmes enceintes et des examens adequats au cours de af daı 
grossesse permettent que l’enfant malade soit soumis ä une thöra- fer 
peutique appropriee des les premieres heures de son existence, us 
ces pr&cautions &tant d’une importance decisive pour le pronostice | 
precoce et tardif. La plupart du temps, une exsanguino-transfusion zie 
sera indispensable qui, dans le cas d’une hyperbilirubin&mie, devra | Ve 
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p.Mayser: Prognose des Morbus haemolyticus neonatorum seit Behandlung mit Austauschtransfusion 


In den letzten Jahren hat sich die Aufmerksamkeit immer 
wieder dem Morbus haemolyticus neonatorum (M.h.n.)— auch 
häufig ietale Erythroblastose genannt — zugewendet. Da heute 
genügend Erfahrungen in der Diagnostik und Therapie vor- 
liegen und eine gewisse Standardisierung in der Behandlung 
sich eingebürgert hat, haben wir das an der Universitäts- 
Kinderklinik München 1948—1959 behandelte Krankengut zu- 
sammengestellt und geben unsere Erfahrungen, insbesondere 
im Hinblick auf die Früh- und Spätprognose, bekannt. Es 
wurden zu diesem Zweck zahlreiche Nachuntersuchungen vor- 
genommen. Zwar sind die Aussichten für ein erkranktes Neu- 
geborenes heute sehr viel besser geworden, einen M. h.n. ohne 


‚ Schädigung zu überstehen; doch scheint es uns, daß die Er- 


krankung auch heute noch immer wieder übersehen oder zu 


| spät erkannt wird. Bezüglich Fehldiagnosen wird auf die Ver- 


öffentlichung von Keuth (1) in dieser Zeitschrift verwiesen. 
Deshalb kann nicht oft genug an dieses recht häufige Krank- 
heitsbild erinnert werden. 


Unter dem Begriff desMorbus haemolyticus neonatorum 
ordnet man 4 Krankheitsbilder ein, deren Ursache eine In- 


kompatibilität in serologisch faßbaren Erythrozyteneigen- 
' schaften des mütterlichen und kindlichen Blutes ist, nämlich 


1. Anaemia neonatorum 

2. Icterus gravis familiaris (mit Kernikterus) 

3. Hydrops congenitus universalis 

4. Mazeration mit Leberzirrhose des Neugeborenen. 


Zwischen diesen 4 Erscheinungsformen gibt es fließende 


' Übergänge, nicht immer sind sie durch eine „Embryopathia 


serologica“ verursacht. 


Die 4 Krankheitsbilder sind alle schon vor vielen Jahren be- 


at aa schrieben worden, die Ätiologie wurde jedoch erst in neuerer Zeit 


“WO blastose“ geprägt und damit den Grundstein zur Erythro- 


blastoseforschung gelegt. Baty, Blackfan und Diamond (3) haben 
' 1932 den Standpunkt vertreten, Hydrops, Icterus gravis und 


ee Anaemia neonatorum seien durch eine gemeinsame, damals noch 


nts delaf 


rg entdeckt hatten, fanden Levine und seine Mitarbeiter Burnham, 


aufgeklärt. Rautmann (2) hat 1912 den Begriff „Erythro- 


unbekannte Ursache bedingt. Nachdem 1940 Landsteiner und 
Wiener (4) das Rh-Blutgruppensystem und seine Vererbungsweise 


Katzin und Vogel (5) 1941, daß diese neuen Blutgruppen in einem 


ursächlichen Zusammenhang zur Neugeborenen-Erythroblastose 
m. Pusmi } stehen, da die Kinder, wie ihre Väter, meist der Blutgruppe Rh 
' (Rh-positiv) angehören, der Rh-Faktor dagegen ihren Müttern 
‚ fehlt (sie sind also rh-negativ = rh). Die Levinesche Theorie, nach 
- der der Rh-positive Fötus die rh-negative Mutter immunisiert, hat 


' sich in den folgenden Jahren als richtig erwiesen und wurde auf 


andere Blutgruppensysteme übertragen. Diese Tatsache sowie die 


recht gebräuchliche Bezeichnung „Erythroblastose“ für die blut- 


‚quels la - gruppenserologisch bedingte Fetopathie sollte, wie von vielen 
> 


Seiten betont wurde, durch die richtigere Bezeichnung „Morbus 


haemolyticus neonatorum“ ersetzt werden, da eine er- 


Bereits 1925, lange vor der Entdeckung des Rh-Faktors, berich- 
tete Hart (6) über die erste Austauschtransfusion, die J. L. McDo- 


 nald an einem Kind mit Ikterus gravis ausführte. Er beabsichtigte 
damals, möglichst viele der schädlichen „Toxine“ dadurch zu ent- 


fernen. Ab 1944 wurde die Idee der Austauschtransfusion in den 


(7) entnahm das kindliche Blut aus dem Sinus sagittalis und inji- 
zierte das Spenderblut in die Vena saphena. Wiener (8) benützte 


' Vena saphena und Arteria radialis zum Blutaustausch. Arnold (9) 
legte einen Katheter über die Vena saphena in die Vena cava. Am 
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meisten hat sich jedoch das von Diamond (10) angegebene Verfah- 
ren der Austauschtransfusion mit einem Nabelkatheter durch- 
gesetzt. 

Da eine prophylaktische Behandlung des M.h.n. heute noch 
nicht bekannt ist, bleibt als Therapie der Wahl die vielfach be- 
währte Austauschtransfusion. In Kliniken mit der notwendigen 
Erfahrung ist sie mit einem sehr geringen Risiko belastet und ver- 
bessert die Prognose erheblich. Während früher die Sterblichkeit 
nach Dahr und Kindler (11) bei Anaemia neonatorum mit 0—5/o, 
bei Icterus gravis mit etwa 80% und bei den beiden anderen 
Krankheitsformen mit 100° angegeben wurde, kommen heute 
Verluste eines Kindes mit Icterus gravis fast nur noch bei zu spä- 
ter oder insuffizienter Behandlung vor. Neugeborene mit Hydrops 
können teilweise gerettet werden. Allen (12) konnte die Kern- 
ikterushäufigkeit von 28°/o (1945) nach Einführung der Austausch- 
transfusion auf 2°/. (1949) verringern. Dies allein ist ein Grund, 
sich mit den Problemen des M.h.n. zu beschäftigen, ein zweiter 
die Häufigkeit der Krankheit. In Mitteleuropa erkranken 0,5—2°/o 
aller Neugeborenen an M.h.n. und sind behandlungsbedürftig. 
Dies entsprach 1960 jährlich in Oberbayern rund 440, in Bayern 
1700 und in der deutschen Bundesrepublik ohne Berlin 9500 Le- 
bendgeborenen. Der M.h.n. war noch vor 10 Jahren in den USA 
nach Unreife, angeborenen Mißbildungen, intrakraniellen Blutun- 
gen und Lungenatelektasen die fünfthäufigste Ursache der perina- 
talen Sterblichkeit (Jacobs u. Kohn [13]). 

Die Diagnostik des M.h.n. beginnt bereits in der Schwan- 
gerenberatung (Breitner [14]), da die Erkrankung des Neu- 
geborenen bestimmte Konstellationen der mütterlichen und 
kindlichen Blutgruppen voraussetzt. Die kindliche Blutgruppe 
kann, wenn die des Vaters (und von Geschwistern) bekannt 
ist, bis zu einem gewissen Grad vorausgesagt werden. Hof- 
bauer (15) sowie Fuchs, Freiesleben, Knudsen und Riis (16) 
haben Methoden zurBlutgruppenbestimmung des 
Kindes vor der Geburt angegeben. Die wichtigste 
Bedeutung hat die sog. klassische Erythroblastosekonstella- 
tion: Mutter rh (negativ), Kind und Vater Rh (positiv). Obwohl 
dieses Zusammentreffen in Mitteleuropa, wo ungefähr 85/0 
der Bevölkerung den Rh-Faktor besitzen, etwa in 1300 aller 
Ehen zu erwarten ist, kommt der M.h.n. nur seltener vor, 
nämlich in etwa 5"/o (Käser [17]). Bei einem heterozygoten Rh- 
Vater ist das Kind mit 50°/o Wahrscheinlichkeit rh. Die Hälfte 
dieser Kinder kann also ihre Mutter nicht immunisieren und 
dadurch auch nicht erkranken. Wie allgemein bekannt ist, 
bleiben oft die ersten Kinder einer „Rh-Familie“ von der 
Krankheit verschont, sofern die Mutter nicht vorher immuni- 
siert wurde durch Transfusion, Blutinjektion oder eine 
Schwangerschaft, die mit einem Abort endete. (Immerhin sind 
unter unseren 198 Kindern 30 Erstgeborene.) Außerdem ist 
bekannt, daß die Immunisierungsfähigkeit der Individuen 
verschieden ist. Durch Antikörperbestimmungen in der 
Schwangerschaft, wobei die Titerhöhe nicht der Schwere der 
Krankheit des Kindes proportional sein muß, kann man wei- 
tere Hinweise bereits vor der Geburt erhalten. Auch in ande- 
ren Blutgruppensystemen können bereits während der 
Schwangerschaft gefährliche Konstellationen ermittelt wer- 
den, z.B. wenn die Mutter (nicht aber der Vater) der Blut- 
gruppe 0 angehört. Hier erkranken jedoch die Kinder seltener 
und meist leichter, nicht sofort nach der Geburt. Von Hollän- 
der (18) wurde errechnet, daß das Vorkommen der Inkompati- 
bilität im AB0-Blutgruppensystem fünfmal so häufig wie eine 
Rh-Unverträglichkeit ist, schwere behandlungsbedürftige For- 
men jedoch umgekehrt fünfmal so häufig bei Rh-Inkompati- 
bilität beobachtet werden wie bei Unverträglichkeiten im 
ABO0-System. 


Bei der Geburt sollte in allen verdächtigen Fällen Nabel- 
schnurblut untersucht werden. Der direkte Antihuman- 
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globulin-Test, wie er von Coombs u. Mitarb. (19) angegeben 
wurde, eine nicht allzu schwierige Untersuchung, die in jedem 
Labor durchgeführt werden kann, sollte bei gefährdeten Kin- 
dern stets sofort nach der Geburt angestellt werden, da ein 
positives Ergebnis einen M.h.n. beweist. Leider läßt der 
direkte Coombs-Test bei den AB0-Inkompatibilitäten meist 
im Stich. Außerdem sollte im Nabelschnurblut die kindliche 
Blutgruppe, der Hämoglobingehalt, die Erythroblastenzahl, 
die Retikulozytenzahl und vor allem der Serumbilirubinspie- 
gel, am besten direktes und Gesamtbilirubin, bestimmt wer- 
den. Als pathologisch für das Nabelschnurblut gelten ein Hä- 
moglobinwert unter 16 g®/o, mehr als 10 Erythroblasten pro 
100 Leukozyten im peripheren Blut und ein Gesamt-Bilirubin- 
spiegel über 2 mg®/o. Bei der klinischen Untersuchung des Neu- 
geborenen fällt häufig eine Leber- und Milzvergrößerung auf. 


Die frühzeitige Diagnosestellung eines M. h.n., die sich auf 
das Zusammentreffen mehrerer der erwähnten Symptome und 
die Anamnese stützen muß, entscheidet über die Prognose, da 
diese von einer frühzeitigen Behandlung abhängt. Wichtig ist 
eine möglichst genaue serologische Diagnostik, um geeignetes 
Blut für eine Austauschtransfusion bereitstellen zu können. 
Diagnostik und Therapie erfordern Erfahrung und Aufwand; 
eine gute und prompte Zusammenarbeit zwischen Geburts- 
helfer, Serologen und Kinderarzt (zu jeder Tageszeit) ist daher 
Voraussetzung für eine erfolgreiche Behandlung. Aus diesem 
Grund muß man die in letzter Zeit wiederholt geforderte 
Einrichtung von Behandlungszentren befür- 
worten, ähnlich wie in Mitteldeutschland, wo sie sich bereits 
gut bewährt haben (Hempel [20], Luboldt [21], Zacharias und 
Neumann [22]). 


Therapie der Wahl ist, wie erwähnt, die Austausch- 
transfusion, durch die auch eine Bilirubinenzephalo- 
pathie verhindert werden soll. Bei der „klassischen Rh-Kon- 
stellation“ wird von der Mehrzahl der erfahrenen deutschen 
Geburtshelfer bzw. Pädiater schon, wenn der direkte Coombs- 
Test im Nabelschnurblut positiv ist, eine Austauschtransfusion 
durchgeführt, insbesondere wenn die Anamnese verdächtig, 
der Serumbilirubinspiegel erhöht oder der Hämoglobingehalt 
erniedrigt sind. Auch in Zweifelsfällen sollte man sich für eine 
Austauschtransfusion entscheiden, da das Risiko eines Blut- 
austausches durch geübte Hände bald nach der Geburt über 
die Vena umbilicalis geringer erscheint als das des Kern- 
ikterus. Will man nicht sofort nach Diagnosestellung das kind- 
liche Blut austauschen, muß das Neugeborene genauestens 
beobachtet und das Serumbilirubin im Abstand von wenigen 
Stunden kontrolliert werden, damit die Behandlung nicht zu 
spät kommt, weil ein Icterus gravis sich sehr rasch und inten- 
siv ausbilden kann. 


Viel schwieriger ist die Diagnostik bei den sog. AB0-In- 
kompatibilitäten und den anderen seltenen Unverträglichkei- 
ten, da hier der direkte Coombs-Test, wie bereits erwähnt, in 
der Regel im Stich läßt. Es sind viele Teste ersatzweise dafür 
angegeben worden, aber keiner konnte weitere Verbreitung 
finden, teils wegen eines unsicheren Ergebnisses, teils weil die 
Technik viel komplizierter ist und die Auswertung einige sero- 
logische Erfahrung erfordert (Rosenfield [23, 24], Munk- 
Andersen [25], Witebsky [26], Fischer [27, 28]). Bei den letzten 
Tagungen, auf denen zum M.h.n. vorgetragen bzw. disku- 
tiert wurde, herrschte weitgehende Einmütigkeit, daß in jedem 
Fall ein Bilirubinanstieg im Serum auf Werte über 20 mg?/o 
(bei Frühgeborenen über 18 mg®/o) eine Austauschtransfusion 
indiziert, da der Bilirubinspiegel im Blut und Gewebe eine 
wesentliche Rolle bei der Entstehung des Kernikterus spielt. 
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Während bei Rh-Konstellation im allgemeinen ein Aus. 
tauschtransfusion mit gruppengleichem, aber rh-Blut (urd- 
geführt wird, ist bei AB0-Konstellation oder unklaren Fällen 
mit Hyperbilirubinämie die Verwendung einer Aufschwem- 
mung von 0-Blutkörperchen in AB-Serum oder von häömoly- 
sinfreiem 0-Blut (bei der A/0-Konstellation evtl. auch A>-Blut) 
zu empfehlen. Als Austauschmenge wird vielfach die 2-3. 
fache Blutmenge des Neugeborenen angegeben. Heparinisier- 
tes Frischblut (Pew [29]) dürfte Konservenblut mit Siabili- 
satorflüssigkeit oder nach Entzug eines Teiles von Plasn:a und 
Stabilisator, wie Wiener u. Mitarb (30) angegeben haben, über- 
legen sein, jedoch stehen bei beiden Methoden ausgezeichnete 
Ergebnisse einander gegenüber. Welche Blutzubereitung man 
zum Austausch verwendet, wird sich vor allem nach den ört- 
lichen Gegebenheiten richten. 


Außer der Austauschtransfusion besteht die Möglichkeit der 
Steroidtherapie (Schall u. Hüter [31], Kundratitz u, 
Groß [32]) unter antibiotischem Schutz. Periston-N-Infusionen 
wurden verlassen, da damit nur ein Scheineffekt auf den 
Serumbilirubinspiegel durch Verdrängung des Bilirubins ins 
Gewebe erreicht wird, wodurch sich die Kernikterusgefahr 
wahrscheinlich sogar erhöht (Hempel u. Breidenbach [33), 
Schmidt [34], Diekhoff, Theile u. Theile [35]). In jedem Fall 
spielt die Austauschtransfusion die souveräne Rolle in der 
Behandlung des Morbus haemolyticus neonatorum. Sie sollte 
auch bei spät eingewiesenen Fällen durchgeführt werden 
(Fischer u. Oster [36], Neu [37]). Manchmal genügt eine einzige 
Austauschtransfusion nicht; sie muß wiederholt werden, wenn 
der Bilirubinspiegel die kritische Grenze übersteigt. 


Die Behandlung des M.h.n. erfolgte an der Universitäts- 
Kinderklinik München seit 1948 mit Austauschtransfusionen. 
1952—1957 wurden dazu Aufschwemmungen von Erythro- 
zytenkonzentraten verwendet, sonst unverändertes Konser- 
venblut. Seit 1956 gaben wir unseren M.h.n.-Kindern Pred- 
nison mit der Absicht, die Antigen-Antikörper-Reaktion hint- 
anzuhalten. 1956—1959 wurden auch Periston-N-Infusionen 
verabfolgt. Seit 1957 begnügen wir uns nicht mehr mit einer 
Austauschtransfusion, wenn der Bilirubinspiegel danach wie- 
der stark ansteigt. Die Bilirubinbestimmung erfolgte nach der 
Methode von Jendrassik u. Gröf (38) bzw. Mikromethode nach 
Schellong u. Wende (39) kolorimetrisch im Elco II. 


Seit 1959 hat sich in unserer Klinik folgende Routinebe- 
handlung bewährt. Vor der Austauschtransfusion geben wir 
Megaphen (1 mg/kg), Prednison (5 mg) und Chloramphenicol 
bzw. Megacillin. Wir konnten die Austauschtransfusion, die 
unter sterilen Kautelen, aber im offenen System erfolgt, in 
den letzten Jahren stets durch die Nabelvene durchführen 
mittels eines Katheters der Firma Rüsch. Das Kind bekommt 
während des Eingriffs Sauerstoff, soweit notwendig. Wir tau- 
schen, wie auch Diamond [40], eine Blutkonserve, also unge- 
fähr 500 ccm, in Portionen von 20 ccm mit einer Spritze inner- 
halb von mindestens 1 Stunde aus. Nach Gabe von jeweils 
100 ccm Konservenblut wird zur Neutralisierung des durch die 
Stabilisatorflüssigkeit bedingten Zitrateffektes 1 ccm einer 
10%/sigen Lösung von Calcium gluconicum in den Nabelkathe- 
ter injiziert. Seit 1959 lassen wir den mit einer Heparinlösung 
(200 E/ccm) gefüllten Katheter im Nabel (wie Adelmann u. 
Mitarb. [41]), bis der Bilirubinspiegel deutlich absinkt. Bei 
einem Anstieg über die oben angegebene kritische Grenze 
wird jeweils wieder ungefähr 500 ccm Blut ausgetauscht. 
Durch zwei- bzw. mehrmalige Austauschtransfusionen wird ein 
besserer Effekt erzielt als durch eine auf einmal gegebene 
größere Menge. Die Belastung des Kindes ist, wenn der Ka- 
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heter bereits im Nabel liegt, relativ gering. Außerdem er- 
inöglicht der Nabelkatheter eine bequeme Blutabnahme zur 
Kontrolle des Bilirubinspiegels. Nennenswerte Nabelinfektio- 
en haben wir unter unserem antibiotischen Schutz ebenso- 
enig gesehen wie Thrombosen. Bis zum Abblassen des Ikterus 
hekommt der Säugling täglich Prednison (in absteigender Do- 
sierung, beginnend mit 10 mg) und Chloramphenicol (50 mg/kg) 
bzw. Depot-Penicillin (jeden 2. Tag 500 000 E). Seit 1959 haben 
ir bei „Rh-Konstellation“ und positivem direktem Coombs- 
est im Nabelschnurblut bzw. Kapillarblut ohne Berücksich- 
tigung des Bilirubinspiegels stets sofort eine Austauschtrans- 
{usion mit gruppengleichem rh-Blut durchgeführt. Bei AB0- 
Konstellation und unklaren Fällen verhielten wir uns im all- 
semeinen zunächst abwartend und tauschten erst aus, wenn 
das Bilirubin die kritische Serumkonzentration erreichte. In 
diesen Fällen verwendeten wir Aa- bzw. 0-Blut, in unklaren 
Fällen 0-rh-Blut mit niedrigem Anti-A- und Anti-B-Titer. 
Neuerdings geben wir auch heparinisiertes Blut und Konser- 
ven von 0-Erythrozyten in AB-Serum. In der Regel bleiben 
die Kinder 4—6 Wochen in unserer klinischen Beobachtung, 
da sich nach Austauschtransfusionen gewöhnlich eine Anämie 
einstellt, die wir mit kleinen Bluttransfusionen behandeln. 


Kasuistik 


In den Jahren 1948—1959 kamen insgesamt 198 Säuglinge 
mit Morbus haemolyticus neonatorum in unserer Klinik zur 
Aufnahme. 46 davon sind in den ersten Lebenstagen gestorben, 
mehrere bevor wir therapeutisch eingreifen konnten. (In den 
Tabellen ist die Zahl der gestorbenen Kinder jeweils in Klam- 
mern angefügt.) Die Zahl der behandelten Neugeborenen hat 
von Jahr zu Jahr zugenommen, was wir auf die bessere Er- 
fassung und Diagnostik zurückführen (Abb.). 


Geschlechtsverteilung_bei_M. h._.n. 
_ 
a) Jungen, davon gestorben 8 
Ki Mädchen, davon gestorben ! 
0 
ı El B Bi Bl | 
1948 49 50 51 52 53 54 55 56 57 58 59 
Abb. 1 
44mal war die Erkrankung durch eine Rh-Inkompatibilität 


bedingt, 111 dieser Kinder erhielten Austauschtransfusionen. 
Bei 28 fanden wir eine Konstellation: Kind A/Mutter 0, bei 
Teine B/0-Konstellation mit erhöhtem Anti-A- bzw. Anti-B- 
Titer im mütterlichen Blut. 19 Neugeborene boten das Bild 
eines M.h.n., ohne daß die Ursache ermittelt werden konnte. 
Von den 54 Säuglingen, bei denen keine Rh-Unverträglichkeit 
vorlag, mußten nur 18 wegen starken Ikterus mit Austausch- 
transfusion behandelt werden. 


Die relativ hohe Zahl der Fälle mit ungeklärter Ursache 
beruht darauf, daß aus verschiedenen Gründen die Blutgruppe 
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Tabelle 1 

Jahr 1948| 1949| 1950| 1951|1952] 1953] 1954] 1955| 1956] 1957 1958| 1958| insg. 

bedingt durch 
Rh 
davon A.T. 11—|2| 
A/O —1—-|—| 3| 4| 9|11| 28 
(0) (0) (1) 
B/0 —|—|—| —| 1|—|—| 2|—|—|1|3| 7 
(1) (0) (0)| (0) (1) 
(2) (2)| (2) (0) | (1)) (0)| (0)| (10) 
davon A.T. 1|1—| 3| 4| 7| 18 
(0) | (0) (0)| (0)| (3) 


und der Antikörpergehalt des mütterlichen Blutes nicht be- 
stimmt werden konnte. Ein Teil der Kinder ist moribund zur 
Aufnahme gekommen, so daß dadurch die Verhältnisse nicht 
hinreichend untersucht worden sind. Allerdings blieb auch 
manchmal das klinische Bild des M.h.n. sowie ggf. die ent- 
sprechenden Obduktionsbefunde ätiologisch trotz genauester 
Untersuchungen ungeklärt. (Die Antikörperbestimmungen 
wurden bis 1952 im Labor der Firma SERAG, ab 1952 im Ge- 
richtsmedizinischen Institut der Universität München durch- 
geführt.)*) 


In 12 Jahren haben wir insgesamt 164 Austauschtransfusio- 
nen bei 129 Kindern durchgeführt; 19 Neugeborene bekamen 
2mal, 5 3mal und 1 7mal einen Blutaustausch. 


Tabelle 2 
Jahr 1948 1949|1950' 19511952] 1353 1954] 1955| 19561957 |1958 1958] 
keine A.T. | 69 
(19) 
AT. |ı2 Jı8 |ı7 |ı6 [19 |104 
2 AT. 19 
(I 
3 AT. 5 
(0)/(0)| (0) 
TAT. ı 
()| (0) 


Vergleiche der Behandlungsergebnisse zwischen verschie- 
denen Kliniken sind kaum möglich, weil das Einweisungs- 
gebiet sehr verschieden ist und manche Kliniken die kranken 
Neugeborenen in den ersten Lebensstunden behandeln kön- 
nen, wie dies erstrebenswert ist, anderen aber die Kinder vor- 
wiegend spät zugewiesen werden. Bei uns kamen 68 Neu- 
geborene aus der benachbarten II. Universitäts-Frauenklinik, 
63 aus anderen Kliniken Münchens, 5 waren in München zu 
Hause geboren. Von den Säuglingen, die von außerhalb zu 
uns verlegt wurden, waren 40 in Kliniken, 22 zu Hause ge- 
boren. 


*) Beiden Instituten, insbesondere Herrn Dozent Dr. med. Jungwirth, 
sei hiermit für die gute Zusammenarbeit gedankt. 
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Tabelle 3 
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Tabelle 6 


Jahr |1948|1949] 1950 1951]1952]1953 195411955 1956 1957 1958 1959]insg. 


Jahr I19a8 1949l1950| 1951 1955| 1956| 1957|1958 


Geburt 


A. in München: 
2. Frauenklinik 


andere Klinik 
zu Hause 


B. außerhalb 
Münchens: 

Klinik 40 
(7) 
22 
(3) 


2 212 
(0) | (0) 


zu Hause 


2 2| 2 
(1) | (0) 


84 Kinder wurden am 1. Lebenstag bei uns aufgenommen, 
59 am 2., 18 am 3. und 37 noch später. 


Tabelle 4 
1950| 1951]1952]1953]1952|1955] 1956 19571958] 195 


Jahr 


Lebenstag bei 
der Aufnahme 


84 
(23) 
59 
(14) 
18 
(5) 
37 
(4) 


später 812131312781 
(0) 


Unter unseren M.h.n.-Fällen waren nur 16 Frühgeborene 
(mit einem Geburtsgewicht unter 2500 g). 


Tabelle 5 
19551956] 19571958] 1959 insg. 


Jahr 


Frühgeborene 


(0) (0) (10) 


2 | ılılı 
2) 

Der hohe Prozentsatz der Frühgeborenen, die die Krank- 
heit nicht überlebten, nämlich 10 von 16, ist ein Hinweis, daß 
man in der Indikationsstellung zur vorzeitigen Entbindung 


bei M.h.n.-Anamnese sehr zurückhaltend sein sollte. 


Unter unseren Kindern finden sich 5 aus 3 Zwillings- 
schwangerschaften, das 6. war sofort nach der Geburt ge- 
storben. 

Schließlich ist noch zusammengestellt, aus der wievielten 
Schwangerschaft unsere Kinder entstammen. (Die letzte Linie 
enthält die, bei denen wir die Anamnese diesbezüglich nicht 
vervollständigen konnten.) 

In der Anamnese werden mehrmals Bluttransfusio- 
nen bei den Müttern erwähnt, die teilweise schlecht 
vertragen wurden. Häufig waren ältere Geschwister an 
M.h.n. erkrankt, und zwar nicht nur bei Rh-Familien, son- 
dern auch bei anderen (z. B. A/0) Inkompatibilitäten. Bei den 
30 erkrankten Erstgeborenen wurde 2mal über Bluttrans- 
fusionen bei der Mutter berichtet, Imal mit dem Blut des Va- 
ters des erkrankten Kindes. Von 10 der erstgeborenen Kinder, 
deren M.h.n. auf eine Rh-Inkompatibilität beruhte, sind 5 
gestorben. Bei 12 nahmen wir eine A/0-Inkompatibilität an 
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Schwangerschaft 
2; 


3. 


10. 
11. 


unbekannt 


1 
(0) (0) 


(davon hat 1 die Krankheit nicht überlebt), bei 2 eine B/0-f 
Unverträglichkeit. Bei 6 weiteren Fällen konnten wir keine 

Ursache für den M.h.n. ermitteln, 2 davon sind ad exitunf 
gekommen. 1959 konnten wir 1 Kind aus der 10. Schwanger-f 
schaft erfolgreich behandeln. 3 Totgeburten waren voraus-f 
gegangen, ein Kind war am 2. Lebenstag gestorben, das aus 
der 9. Schwangerschaft hatte sich nach Austauschtransfusionf 
normal entwickelt. Nach unseren Erfahrungen erscheint die 
Prognose der Kinder aus wiederholten Schwangerschaftenf 
nicht ungünstiger als die der Erst- und Zweitgeborenen. 


Von 198 Kindern hatten 10 einen Hydrops universalis oderf 
ausgedehnte Ödeme. 1951 und 1952 sind 5 dieser Säuglinge inf 
den ersten 3 Lebenstagen gestorben, 2 davon trotz Austausch-f 
transfusionen. 2 überlebten nach A.T. mit den Zeichen eins 
Kernikterus, 1 davon ist später zu Hause unter Krämpfaf 
zugrunde gegangen. 1959 behandelten wir 1 Kind, das eine 
Hydrops aufwies, mit Austauschtransfusionen. Es ist mit ! 
Monaten gesund und ohne Zeichen eines Kernikterus entf 
lassen worden. 


Katamnesen 


46 der 198 in unserer Klinik in den Jahren 1948—1959 auf-F 
genommenen Säuglinge sind, wie erwähnt, während des Kl 
nikaufenthaltes gestorben. Von den 152 Kindern, die daf 
M.h.n. überlebten, sind später 7 gestorben: 3 an Pneumonie, 
3 weitere an einem Krampfanfall bei Kernikterus, 1 an un 
bekannter Ursache. 26 kamen unserer Aufforderung zu einer 
Nachuntersuchung nicht nach. (Die 1959 Geborenen haben wir 
noch nicht zu einer Kontrolluntersuchung einbestellt.) 75 Kin-f 
der konnten nachuntersucht werden*). Davon wiesen 7 Kinder f 
deutliche Zeichen eines Kernschadens auf. Zusammen mit daf 
3, die an ihrer Bilirubinenzephalopathie zugrunde gegangaf 
waren, und 1, das mit Kernschaden entlassen, später an Pneu 
monie gestorben war, sind dies etwa 5,6°/o. Bei den Nachunter- j 
suchungen waren 5 weitere Kinder aufgefallen. Eines hattef 
im 1. Lebensjahr einen zerebralen Krampfanfall bei Fieber H 


*) Zahlreiche der Untersuchungen wurden von Frau Dr. med. Geerling h 
Zahn durchgeführt, der an dieser Stelle für ihre Mühe gedankt sei. 
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Das Ziel, jeden M.h.n. frühzeitig zu erkennen und einer 
entsprechenden Behandlung zuzuführen und dadurch die 
Früh- und Spätprognose weiterhin zu verbessern, ließe sich 


1. Möglichst alle Schwangeren sollten beraten und erfaßt 
werden. Dabei sollten Blutgruppe und Rh-Faktor (ggf. auch 
des Ehemanns) und, wenn notwendig, Antikörpergehalt im 
Blut der werdenden Mutter durch ein erfahrenes serologisches 


2. Gefährdete Kinder sollten in geeigneten geburtshilf- 
lichen Kliniken geboren werden, wo die notwendigen, oben 
angegebenen Untersuchungen mit dem Nabelschnurblut an- 


3. Bei Gefahr oder bestehendem Icterus gravis, Ikterus- 
beginn vor der 36. Lebensstunde oder Icterus prolongatus oder 
bei Hydrops muß sofort eine entsprechende Behandlung (Aus- 
tauschtransfusion) oder Verlegung in eine Kinderklinik er- 
folgen, die Erfahrung in der Behandlung des M. h.n. hat. 

4. Behandlungszentren für M.h.n. sind an Orten erstre- 
benswert, wo geburtshilfliche Abteilung, Kinderklinik, sero- 
logisches Labor und Blutbank (oder Blutspenderstamm) vor- 
handen sind. Wenn die Behandlung der erkrankten Neuge- 
borenen in der geburtshilflichen Abteilung durchgeführt wird, 
müssen dort häufige Kontrolluntersuchungen des Neugebo- 


5. Nachuntersuchungen der Kinder sind notwendig, um die 


6. Alle Personen, die mit der Neugeborenenpflege und -be- 
handlung zu tun haben, sollten unterrichtet und fortgebildet 
werden, damit alle Neugeborenen, die an M.h.n. erkranken, 
frühzeitig einer geeigneten Therapie zugeführt werden. 


MW 48/ıggı E P.Mayser: Prognose des Morbus haemolyticus neonatorum seit Behandlung mit Austauschtransfusion 
bekommen, das EEG war jedoch bei mehrmaligen Kontrollen 
1958 1900 ing unauffällig. Klinisch war das Kind mit 2!/2 J ahren gesund und 
ff 3ltersgemäß entwickelt. Ein anderes hatte im 2. Lebensjahr 
einen typischen Fieberkrampf durchgemacht und war kurz erreichen, wenn folgende Forderungen erfüllt werden. 
3 ıly danach und bei der Nachuntersuchung im Alter von 2'/s Jahren 
(0) (| (y unauffällig. Das 3. Kind, dessen Familie mit zerebralen An- 
12,13] 57 fällen belastet ist, hat im EEG Krampfpotentiale, obwohl es 
(0) '(0)|() | nie Krämpfe bot und bei der Nachuntersuchung mit 2 Jahren 
51/8 4 | gesund erschien. Das 4. dieser Kinder wurde mit 11 Monaten Laboratorium bestimmt werden. 
(1) (0) (io nachuntersucht und ließ dabei uns, wie vorher auch der Mut- 
4 | 2 ter, den Verdacht auf Schwerhörigkeit aufkommen. Das 5. 
|| m Kind sprach mit 22 Monaten noch kein Wort, sein um 1 Jahr 
a : . älterer Bruder allerdings auch nicht, das älteste Geschwister gestellt werden können. 
1413 hatte erst mit 2'!/g Jahren zu sprechen begonnen. Bei diesen 
(|) | Befunden der 5 auffälligen Kinder ist ein Zusammenhang mit 
ı ı|4 dem M.h.n. nicht erwiesen. 
(0 10] Die 1959 Geborenen werden erst im Herbst 1961 zur Nach- 
If} untersuchung aufgefordert, da im Alter von 1!/z bis Jah- 
I ren die geistige Entwicklung besser zu beurteilen ist. Unter 
2 . . diesem Gesichtspunkt haben wir alle 27 der lebenden 1958 
1 Geborenen im Herbst 1960 nachuntersucht (z.T. in Haus- 
() | besuchen). Dabei fanden wir die oben erwähnten 3 Kinder mit 
—|5|9 ' zerebralen Krämpfen und eines mit Kernschaden. 3 Kinder 
(ME des Jahrgangs 1958 haben wir verloren. Bei einem am 3. Le- us ke ARE 
benstag mit 38,4 mg?/o Bilirubin im Serum aufgenommenen 
Neugeborenen, das in einem Landkrankenhaus geboren wurde, 
2 eine B/-F konnte eine sofortige Austauschtransfusion nicht verhindern, Spätprognose beurteilen zu können. 
| wir keineff daß das Kind am folgenden Tag starb. Das 2. kam am 5. Le- 
ad exitumf benstag — es war außerhalb Münchens zu Hause geboren und 
Schwanger-f wurde von einem Kinderkrankenhaus zu uns verlegt — mori- 
en vorausf| bund an, so daß kein Blutaustausch mehr durchgeführt wer- 
en, das aus 


' den konnte. Der 3. Säugling hat den M. h.n. überlebt, ist aber 
transfusion ' später an einer interstitiellen Pneumonie zugrunde gegangen. 


scheint di je Spätprognose des M.h.n. wird durch den sog. Kern- 
gerschaftef| |kterus, also einen Zerebralschaden, häufig mit Athetosis 
re ' oder Tetraspastik, getrübt. Auf alle Faktoren, die bei der 
ersalis oderf Entstehung des Kernikterus eine Rolle spielen, kann hier 


äuglingeinf nicht näher eingegangen werden. 


m. | Bei 9 unserer Kinder, bei denen die Bilirubinenzephalo- 
Krämpen ' pathie nicht vermieden worden ist, handelt es sich um Rh-In- 
wen kompatibilitäten. Durch mehrere Austauschtransfusionen in 
“ ist mit ıE den ersten Lebenstagen wäre vielleicht ein Kernikterus zu 
a verhindern gewesen. Bei 2 weiteren Neugeborenen ist eine 
- Vitamin-K-Schädigung möglich. Eines erhielt am 1. Lebenstag 
5 mg (i.m.) und am 5. Lebenstag 10 mg (per os) Vitamin K 


inForm von Hemodal, das andere in den ersten 5 Lebenstagen 


— 1959 auf-f jel ccm Synkavit. Nach hohen Dosen von Vitamin K sind ge- 
nd des Kli-f legentlich Bilirubinenzephalopathien beschrieben (Haupt [42]). 
n, die denf Bei einem der zuletzt erwähnten Säuglinge liegt außerdem 
Pneumonie,f eine A/0-Konstellation vor. Auch die Anamnese spricht für 
s, l an unf eine Inkompatibilität im AB0-System. Grumbach u. Grasser 
ng zu eine'ff [43]) haben unter 9 Fällen von AB0-Inkompatibilitäten bei 
| haben wirf M.h.n. ebenfalls einmal einen Kernikterus beobachtet, so daß 
It.) 75 Kin die Annahme, bei AB0-bedingtem M.h.n. käme keine Bili- 
n 7 Kinder rubinenzephalopathie vor, abwegig sein dürfte. 

mit da) Der Bilirubinspiegel allein scheint jedoch nicht der einzige 
e gegange" FE Faktor beim Zustandekommen eines Kernikterus zu sein, da 
-r an Pneu - Sich bei einem unserer nachuntersuchten gesunden Kinder 
Nachunter-F 


einer „Rh-Familie“ trotz 3 Austauschtransfusionen ein An- 
Eines hatte 


stieg des Serumbilirubins bis 67,2 mg®/o (!) am 4. Lebenstag 
bei Fieber nicht vermeiden ließ. 


Geerling 
kt sei. 
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FORSCHUNG UND KLINIK 


Aus der Orthopäd. Abt. des Hüttenkrankenhauses, Saarbrücken-Burbach (Arzt: Prof. Dr. med. H. Groh) 


Das Lendenwirbelsäulensyndrom 
(Kreuzschmerz — Lumbago — Ischias) 


von H. GROH 


Zusammenfassung: Kreuzschmerz, Lumbago, Ischias 
sind heute keine diagnostischen und therapeutischen Probleme 
mehr. Diese quälenden Schmerzbilder sind bei konsequentem Vor- 
gehen und Beherrschung der Technik in der überwiegenden Mehr- 
zahl der Fälle im Verlauf von 3 bis 6 Wochen, bis längstens 
3 Monaten zu beseitigen. ; 

Wir glauben, daß die Erfolgschance am besten ist, wenn der 
gesamte Behandlungsgang in der Hand eines Arztes bleibt, und 
wenn nur dann operiert wird, falls alle konservativen Maßnahmen 
nicht zum Ziel führen. 

Wir glauben, daß bei diesem Vorgehen die Operation des Band- 
scheibenvorfalls eine Methode bleiben wird, die unsere Gene- 
ration überdauert. Von der Richtigkeit dieses Weges sind wir 
überzeugt durch die Dankbarkeit des Kranken, dem man sein 
unerträglich quälendes Schmerzbild durch eine chiropraktische 
Sitzung, eine Mobilisation in Narkose oder eine Diskushernien- 
operation genommen hat. 


Summary: The Lumbar Vertebral Syndrome (Low back pain — 
lumbago — sciatica). Low back pain, lumbago, sciatica nowadays 
are no longer diagnostic and therapeutic problems. These con- 
ditions with agonizing pain can be cured in the large majority of 
cases with consequent management and mastering of the tech- 
nique in the course of 3 to 6 weeks, or 3 months at the most. 

We believe the chances for success to be best when the entire 
therapeutic management remains in the hands of one physician, 


Schmorl hat in den dreißiger Jahren die Pathologie 
der Wirbelsäulengelenke geschaffen. Zu klinischer 
Bedeutung kam die Wirbelsäulenpathologie in Deutschland 
erst nach dem 2. Weltkrieg durch die Lehren der amerika- 
nischen Chiropraktiker (seit 1875) und durch die Er- 
kenntnis, daß dieIschiasin der Regel durch einen Band- 
scheibenvorfall erzeugt wird (wie die Amerikaner 


Mixter u. Barr 1934 darlegten). Nach 1945 schwoll in Deutsch- 


land und in den anderen europäischen Ländern die „Band- 
scheibenliteratur“ wie eine Flutwelle an. Nichtärzte, chiro- 
praktisch tätige Ärzte und operativ tätige Chirurgen schos- 
sen über das Ziel hinaus und brachten gute Methoden in 
Mißkredit. 

Die Lockerung im Gefüge der Lendenbandscheiben ist eine 
auf Männer und Frauen etwa gleichmäßig verteilte schicksals- 
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and if surgery is performed only if all conservative measures ar P 
unsuccessful. 

We believe that with this proceeding the operation of a hernia- 
ted disc shall remain a method that will outlast our generation. 
The gratefulness of the patient who has been relieved from his 
agonizing pain in a chiropractic session, a mobilization in general i 
anesthesia, or an operation for a herniated disc has convinced us f 
of the correctness of our method. 


Resume: Le syndrome de la colonne vertebrale lombaire (maux de 
reins — lumbago — sciatique. Maux dereins, lumbago,f 
sciatique ne constituent plus aujourd’hui de probl&mes dia- 
gnostiques ou therapeutiques. Ces douleurs p£nibles, si l’on pro- 


cede consequemment et si possede fond la technique, peu- F 


vent, dans la majorit& des cas, &tre supprimees dans l’espace de3ä f 
6 semaines, tous au plus au bout de 3 mois. ke 

L’auteur est d’avis que les chances de succ&s sont les meilleures, P 
quand le traitement total demeure confie a un seul medecin 


et quand on ne procede ä une intervention chirurgicale qu’une F' 


fois acquise la certitude que toutes les mesures conservatoires ne 
menent pas au but. 

Il est egalement d’avis qu’en procedant ainsi, l’operation de 
l’hernie discale demeurera une methode qui survivra ä la genera- 
tion actuelle. Il est convaincu de la pertinence de ce moyen, fondee 
sur la reconnaissance du malade que !’on a liber& de ses intolera- 
bles douleurs par une sc&ance de chiropraxie, une mobilisation sous 
anesthesie ou une op£ration de l’hernie discale. 


mäßige Erscheinung beim homo sapiens. Wesentliche Ursachen 
sind im aufrechten Gang und in zusätzlichen mecha- 
nisch-statischen Zivilisationsfaktoren zu suchen. 
Mehr kann heute über die Pathogenese des Bandscheiben- 
schadens nicht ausgesagt werden. 

Bandscheibenschaden bedeutet Verschleiß der 
großen Wirbelgelenke, denen die kleineren nach- 
folgen. Es handelt sich klinisch und pathologisch-anatomisc 
um das Krankheitsbild der Arthrose, also Knorpel- 
verschleiß und sekundäre Randwulstbil- 
dung. Die Besonderheiten der Anatomie und Topographie 
des Achsenorgans produzieren bei der Wirbelarthrose be- 
sondere Krankheitsbildere chronischen Kreuz- 
schmerz —rezidivierendeLumbago—-Ischi- 
algie. 
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Chronischer Kreuzschmerz. 


Der Gallertkern (Nucleus pulposus) treibt durch seinen 
hydrostatischen Quellungsdruck die Wirbelkörper ausein- 


" ander. Dadurch wird die feste fibröse Ringfassung der Bandscheibe 
in Spannung gehalten. Zermürbung und Entquellung des Gallert- 
kernes führen umgekehrt zur Lockerung des Faser- 
"ringes. Damit wird der gesetzmäßige Verschleiß der 


Knorpelflächen, die Lockerung im Gefüge des Bewegungs- 


"segments in Gang gesetzt. Der chronische Kreuzschmerz ist im 
"Grunde nichts anderes als etwa der Arthroseschmerz des 
Kniegelenks. 


Wir sind beim chronischen Kreuzschmerz von Mann und 


Frau nicht machtlos. Grundzüge der Behandlung sind: 


VermeidungkörperlicherSchwerarbeit — 


Stabilisierung der Wirbelsäule durch Schaffung eines ak- 


(tiven Muskelkorsetts (Wirbelsäulengymnastik — 
- Schwimmen — Sport) — passives Stabilisieren der Wirbel- 


durch Unterstützung der Bauchpresse 


- (Flanellbinde — Hartmann-Schaumgummibinde — Kreuzleib- 


' binde nach Hohmann). Offensichtlich vermag die Kompression 


{ des Bauchballons (Schanz) die Wirbelsäule wirksam zu sta- 


bilisieren. 
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Angewandte Verfahren bei lumbalen Bandscheibenschäden 
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Ambulante Behandlung Stationäre Behandlung 


Entwässern 


Brett 
(Karlsbader Salz, Obsttage) 


Brett 


Beckenzug Einrenken im Penthotal 


Beckendauerzug 


Bad Bad 


Gymnastik Gymnastik 


Bindegewebsmassage Bindegewebsmassage 


Chiropraktik (Gipskorsett)*) 


Novocain Hemiflavektomie 


Bandage Spanverpflanzung 


Hemiflavektomie 
und Span 


*) Methode „Gipskorsett“ seit 1954 aufgegeben. 


Tab.: Beim LW-Syndrom angewandte Verfahren. 


Abb. 2: Mobilisation in Narkose, 
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Das Schmerzbild jeder Arthrose, also auch das der Wirbel- 
säulengelenke, wird unterhalten und mitbestimmt von der reflek- 
torischen Muskelkontraktur. Diese führt zum Sehnenansatz- 
schmerz (Tendinose). Es sind die Ansätze der Erektoren, 
des Ileopsoas, der „Wantenmuskeln“ und der Glutäen an Quer- 
fortsätzen, Dornfortsätzen, Darmbeinkamm und Kreuzdarmbein- 
fuge. Hier liegt die Erfolgschance gezielter physikalischer Thera- 
pie, auch der Novocain- und Cortisoninjektion in 
die Muskulatur und die schmerzhaften Sehnenansätze. 

Sind Kontrakturen (Lendensteife) vorhanden, so ist Ex - 
tensionsbehandlung — Chiropraktik — Mobili- 
sation in Narkose angebracht (s. u.). 

Wie bei jeder Arthrose sollte man versuchen, den entzünd- 
lichen Reizzustand zum Abklingen zu bringen. Das ge- 
lingt am besten durch Ruhigstellen und Entlasten, wie 
es bei den übrigen Körpergelenken längst Allgemeingut geworden 
ist. Also Arbeitsruhe — Bettruhe mit Lagerung auf 
harter Matratze — Dauerextension (s. u.). 


Unser Vorgehen beim chronischen Kreuzschmerz: 


3 Wochen ambulante Behandlung — bei Erfolglosigkeit 
3 Wochen stationäre Behandlung (Tab.). 


Ambulante Behandlung: 

Bettruhe — Wärme — Bad — harte Lagerung — Schwim- 
men — Gymnastik — Leibbinde — leichter Sport — täglicher 
Marsch. 

Gezielte Injektion von Novocain, evtl. von Novocain + 
Cortison — Beckenzug im SchrägÖett von 15—30 Minuten -— 
Chiropraktik (Abb. 1). 


Stationäre Behandlung: 


Mobilisation in Narkose (Abb. 2) — Dauerextension mit 
Beckenzug im Schrägbett mit Beckenhochlagerung für 3 Tage 
(Abb. 3) — anschließend eingehende Übungs- und Bäderbe- 
handlung, evtl. zusätzlich Prednisoloninjektion — Cortison 
lokal und intravenös (1 Amp. Decortin sol. 10 mg mit 10 ccm 
Novocain 1°/o an die Sehnenansätze oder in den Muskelhart- 
spann — 1 Amp. Ultracorten H solubile täglich i.v., im ganzen 
sechsmal). 


Abb. 1: Chiropraktik im Sitzen. 


Abb. 4: Spaneinklemmung bei LV/SI. 
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Abb. 3: Schrägbett mit Beckenzug. 


H. Groh: Das Lendenwirbelsäulensyndrom 


Bei diesem Vorgehen gelingt es in der Regel in 3 Wochen 
ambulanter Behandlung, evtl. zusätzlich 3 Wochen statio- 
närer Behandlung, den chronischen Kreuzschmerz für lange 
Zeit zu steuern. 


Übrig bleiben die Fälle mit nicht erkannten Renten- 
vorstellungen und einige Fälle von Kreuzschmerz, 
denen konservativ nicht geholfen werden kann. 

Große Spanversteifungen der letzten Bewegungs- 
segmente der Lendenwirbelsäule scheinen uns in keinem guten 
Verhältnis zu der Schwere der Behinderung zu stehen. Wir lehnen 
sie für den chronischen Kreuzschmerz ab. 

Wir haben uns bei über 30 Fällen von chronischen oder rezidi- 
vierenden Kreuzschmerzen mit Erfolg auf Spaneinklem- 
mung (etwa 3 cm langer Knochenspan) zwischen die beiden be- 
nachbarten Wirbeldornen beschränkt. Der kurze Knochenspan 
wird in maximaler Kyphose zwischen die Dornen des lädierten 
Bewegungssegments nach vorheriger Nutenbildung eingeklemmt 
(Ampullenspan von Ritter-Kalbsknochen). Spaneinklem- 
mung bedeutet Ruhigstellung dieses Segments und vor allem 
fühlbare Entlastung des hinteren Umfangs des Faserrings, 
also dort, wo der Schmerz produziert wird (Abb. 4). 

Dabei sind nur 3 Wochen Bettruhe notwendig ohne Gipsbett 
und ohne Gipskorsett, anschließend stationäre Behandlung für 3 
Wochen, im ganzen 3 Monate Arbeitsunfähigkeit. Wir sahen durch- 
schnittlich gute Dauerergebnisse mit diesem einfachen Eingriff. 
Nur die Rentenfälle waren Versager. 


Lumbago. 


Einigkeit herrscht heute darüber, daß dem Lumbagoanfall 
eine Sperre in einem Bewegungssegment der Wirbelsäule 
zugrunde liegt. Zukschwerdt postuliert die pathologisch-ana- 
tomisch mögliche Diskusverklemmung der kleinen 
Wirbelgelenke. Klinisch viel mehr Wahrscheinlichkeit hat die 
Sperre im Bereich der Bandscheibe, weil wir immer wieder 
den unmittelbaren Übergang vom Lumbagoanfall zu Ischias 
durch Bandscheibenvorfall sehen. 

In jedem Falle von Lumbago kommt es zur reflek- 
torischen Muskelsperre. Der Gelenkspalt der 
Bandscheibe wird dadurch auf der erkrankten Seite zur Ent- 
lastung (Schmerzbefreiung) erweitert. 

Aus der „bandscheibenlosen Ära“ wissen wir, daß die 
Lumbago in der Regel in 1—3 Wochen spontan heilt. Man 
kann die Blockierung lösen durch die bekannte Skala altbe- 
währten ärztlichen Tuns: 

Priessnitz-Umschlag— warme Wickel—Dauerbad — hartes 
Bett (Brett unter die Matratze) — Analgetika — Massage — 
Injektion von Novocain und Cortison in den Muskelhartspann 
und die Sehnenansätze. Im akuten Lumbagoanfall sollte man 
sich der Zauberwirkung des chiropraktischen Rucks nie be- 
geben. 


Bei resistenten Fällen machen wir Beckenextension 
im Schräghang (Kopf tief). Dabei werden gleichzeitig die 
angewinkelten Knie nach links und rechts geschaukelt. Mittels 
dieser Verwringung im Zug wollen wir die Blockierung lösen. Das 
„Vakuum“ durch den Sog zwischen den Wirbeln soll den Prolaps 
zurücksaugen. Im gleichen Sinne der saugenden Verwringung 
wirkten das Schwingen und das Verwringen am Trapez und an den 
Ringen. 


Wir kennen keine operative Indikation bei 
Lumbago, weil diese in der Regel in 1—3 Wochen konser- 
vativ ausheilt. Die immer wieder rezidivierende Lumbago 
schwindet mit dem Schanzschen Prinzip der Bauchbinde 
oder bei regelmäßiger sportlicher Betäti- 
gung, insbesondere Schwimmen oder auch dem täg- 
lichen Marsch von 1—2 Stunden. 
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Ischialgie. 


Love sagt mit Recht: Ischias bedeutet Wurzelxon. 
pression, sei es durch Tumor, sei es durch Tuberkulog 
oder, was die Regel ist, durch einen Bandscheiben. 
vorfall. Wir müssen umlernen und zugeben, daß das Ent. 
scheidende jeder Ischias die Wurzelkompression ist. Fokal: 
Streuung und nebulose „-itis“ sind bedeutungslose Zu. 
satzfaktoren. Es handelt sich immer und in erster Linie um 
das mechanische Geschehen der Wurzelkompression. Unsere 
Standardtherapie der Ischias ist daher eine mech.- 
nische. 


Zur Diagnostik: 


Für die konservative Therapie brauchen wir keine exakte 
neurologische Lokalisation. Diese wird daher nur kurz skiz- 
ziert. Wir unterscheiden bei der Ischialgie zwischen dem 
durch den Bandscheibenvorfall bedingten Lendenwir- 
belsäulensyndrom und dem durch die Wurzel- 
einklemmung bedingten Wurzelkompressionssyn- 
drom mit dem projizierten Beinschmerz. 

Das Lendenwirbelsäulensyndrom ist gekenn- 
zeichnet durch: 


l. Schmerzfixation der Lendenwirbel- 
säule: Schmerzsteife beim Bücken nach vorne mit reflek- 
torischem Muskelhartspann. 


2. Schmerzskoliose der Lendenwirbel-f 
säule: Sie verstärkt sich in der Regel beim Bücken nadı 
vorne. 


3. Umschriebener Druckschmerz zwischen 
den benachbarten Dornen des befallenen Segments. 


4. Im Röntgenbild können wir erwarten: Band-fko 


scheibenerniedrigung — lokalisatorische Bedeu-f 
tung hat die umschriebene Erweiterung des Gelenk-f 
spalts, im Seitenbild am hinteren Umfang, im a.p. Bild auf 
der befallenen Seite (schmerzentlastendes Ausweichphäno- f 
men). 4 


Das Wurzelkompressionssyndrom ist gekenn-f 
zeichnet durch: 


unerträglichen, projiziertten Beinschmerz; 


Schmerzverstärkung durch Pressen 
Niesen); 


motorische Unruhe des befallenen Beines, die 
nicht lindert (der vergebliche Versuch, der Einklemmung aus- 
zuweichen); 


positiven Lasegue, der bei mindestens 45° positiv 
sein muß. 


Lokalisation des Bandscheibenvorfalls. 


Wir brauchen diese exakte neurologische Lokalisation nur 
zur Operation. 


Dielokalisatorische Diagnostik der Ischialgie 
ist einfach und mit den Mitteln der Sprechstunde in einigen 
Minuten durchzuführen. Wir wissen, daß über 90° der Band- 
scheibenfälle die 4. und 5. Lendenbandscheibe betreffen. Der 
Bandscheibenvorfall in einem höheren Segment der Lenden- 
wirbelsäule gehört zu den Seltenheiten. 

Die Bandscheibe wird jeweils nach dem darüber liegenden 
Wirbel benannt, also Bandscheibe zwischen 4. und 5. Lendenwirbel 
heißt 4. Lendenbandscheibe. Der Vorfall der Bandscheibe kompri- f 
miert immer die nächst tiefere Wurzel. 


Es ergibt sich somit: Der Bandscheibenvorfall der 4. Len- 
denbandscheibe komprimiert die 5. Lendenwurzel. 


(Husten, 
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ı1.Groh: Das Lendenwirbelsäulensyndrom 


g1-Syndrom: 

Schmerzausstrahlung in die Rückseite des Beines — Hyp- 
isthesie am Fußaußenrand — Senkerschwäche, besonders der 
Großzehe — fehlender oder abgeschwächter Achillessehnenreflex. 
15-Syndrom: 

Schmerzausstrahlung in die Außenseite des Beines (General- 
streifen) — Hypästhesie am Fußinnenrand bis zur Großzehe — 
Heberschwäche, besonders der Großzehe — kein Reflexausfall. 
14-Syndrom: 

Schmerzausstrahlung in die Vorderseite des Oberschenkels 
his zur Schienbeininnenseite — Hypästhesie an der Tibianinnen- 
fläche bis zum Knöchel — kein sicherer motorischer Ausfall — 
fehlender oder abgeschwächter Patellarsehnenreflex. 

In allen Zweifelsfällen ist von entscheidender Bedeutung 
der genau zu lokalisierendeDruckschmerz zwischen 
den Wirbeldornen. Das Röntgenbild kann irreführen, 
weil es sich um einen längst verblühten, nicht mehr aktuellen 
Bandscheibenschaden handeln kann. Der neurologische Befund 
kann negativ sein oder irreführen, wenn es sich bei dem Aus- 
fall um eine alte Nervennarbe handelt. Wir haben bei über 
300 Diskushernienoperationen keine Ausnahme von der Regel 
gefunden, daß der Prolaps dort zu suchen und zu finden ist, 
wo zwischen 2 Lendenwirbeldornen maximaler Druckschmerz 
besteht. Sieht man von den unklaren Fällen mit Tumorver- 
dacht und Kaudasyndrom ab, so hat sich uns die oben skizzierte 
Diagnostik, insbesondere der lokale Druckschmerz zwischen 
den Wirbeldornen besser bewährt als die Myelographie oder 
auch die rein neurologische Diagnostik. 


Zur Behandlung: 


Die Ischias wird grundsätzlichkonservativbe- 


zwischen 
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: Band-f 
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h andelt. Die Indikation zur Operation wird erst gestellt, 
wennnachErschöpfung aller—. mit Nachdruck aller — 


konservativen Behandlungsmöglichkeiten 


‚der unerträglich quälende Beinschmerz bleibt. 


KonservativesVorgehen: 
Ambulante Behandlung wird 3 Wochen durchgeführt — bei 


‚Erfolglosigkeit 3—4 Wochen stationäre Behandlung. 
‘Ambulante Behandlung: Allgemeinbehandlung 


Hartes Bett, evtl. Unterschieben eines Brettes unter die Ma- 


tratze — feuchtkühle Leibwickel (Priessnitz) — protrahiertes war- 
"mes Bad — Analgetika, vorwiegend Pyramidon — bei Bedarf 


(Husten, 


:ines, die 
nung aus- 


5° positiv 


‚ Morphium — wasserlösliches Cortison, z. B. Ultracorten H i.v. zur 


„Desensibilisierung“. 


‚Gezielte Behandlung (im ganzen 6 Behandlungen): 


Lichtkasten zur Hyperämie — 15—30 Minuten Beckenexten- 
sion im Schrägbett mit gleichzeitigem Hin- und Herschaukeln der 
angehockten Knie (Reposition durch Sog und Verwringung) — 
Schwingendes Aushängen und verwringendes Schaukeln am Tra- 


' pez und an den Ringen mit forcierter manueller Beckentorsion — 


alls. 
ation nur 


Ischialgie 
n einigen 
ler Band- 
ffen. Der 
Lenden- 


liegenden 
denwirbel 
e kompri- 


r 4. Len- 


Chiropraktik im Sitzen und im Liegen — Ausschalten des Muskel- 
hartspanns durch Injektion von Novocain oder auch Novo- 
cain und Cortison in den Muskelhartspann und die Tendinosen 
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am Becken und der Lendenwirbelsäule (Dornfortsatz — Querfort- 
satz — Beckenkamm) — Wirbelsäulengymnastik zur Lockerung, 
Entspannung, Aktivierung und „Reposition“. 


Stationäre Behandlung: 

Wird in 6maliger ambulanter Behandlung in 2—3 Wochen eine 
Heilung oder Besserung nicht erreicht, so erscheint die ambulante 
Behandlung zwecklos. 


Konservative Behandlung: 

Schonende Mobilisation der Wirbelsäule in Narkose (Abb. 5) — 
anschließend Beckendauerzug im Schrägbett für mindestens 1 Wo- 
che mit einer Belastung von 10 bis 20 kg — bei Schmerzfreiheit 
wird nach 8 Tagen eine Übungs- und Bäderbehandlung unter Bei- 
behaltung des Dauerzugs für weitere 2 Wochen angeschlossen: tgl. 
Heißluft — Massage — Bad — Wirbelsäulengymnastik. 

Mit diesem konservativen Vorgehen ließen sich über 3000 lum- 
bale Schmerzbilder mit einer Erfolgsquote von 90°» auslöschen. 


Operative Behandlung: 

Indikation zur Operation ist allein das unerträglich qual- 
volle Schmerzbild mit dem projizierten Beinschmerz, das durch 
konservative Behandlung nicht beseitigt werden kann. Neuro- 
logischer Ausfall ohne Schmerzbild ist niemals Indikation zur 
Operation! Neurologischer Ausfall ohne Schmerzprojektion ist 
verblühter Vorfall, ist Ausdruck der Nervennarbe. Man findet 
keinen Vorfall bei der Operation! Nur der unerträgliche Bein- 
schmerz beweist den aktuellen Bandscheibenvorfall! Die dia- 
gnostischeTrias besteht aus: unerträglichem, projizier- 
tem Beinschmerz — mindestens bei 45° positivem Lasegue —, 
Schmerzsteife der Lendenwirbelsäule mit Skoliose. Neurolo- 
gische Ausfälle brauchen nicht zu bestehen. 

Die Lokalisation des Bandscheibenvorfalls erfolgt durch die 
neurologische Diagnostik: Störung der Sensibilität — Motilität 
und Reflexe (s. o.) und vor allem durch den Sitz des maxi- 
malen Schmerzpunktes zwischen den Wirbeldornen. 

Man kommt bei der Operation in der Regel mit der Hemiflav- 
ektomie aus. Die Resektion des Bogens von LV ist selten not- 
wendig. Man muß sich öfter entschließen, 2 Wurzeln durch Hemi- 
flavektomie freizulegen. Wenn man die konservativen Behand- 
lungsmöglichkeiten wirklich voll ausschöpft und nur operiert, 
wenn die oben angegebene Trias vorhanden ist, wird man kaum 
einen Versager erleben. Bei subtiler Operationstechnik ist die 
Operation praktisch gefahrlos und kann auch alten Leuten zuge- 
mutet werden. Bei dem extraduralen Vorgehen der Hemiflavek- 
tomie sahen wir keinen Todesfall, keinen Wurzelaus- 
fall, keine Meningitis und keine Liquorfistel. 
Schwierigkeiten in der Durchführung der Operation können auf- 
treten, wenn man Dura oder Duravenen eröffnet. Die Operation 
des Bandscheibenvorfalls beseitigt die Wurzelkompression und 
damit den Beinschmerz. Die Statik der Wirbelsäule wird durch 
den belanglosen Eingriff der Hemiflavektomie nicht gestört. Es 
bleibt die statische Störung des Bandscheibenschadens. Wenn der 
Kreuzschmerz hartnäckig bleibt — was selten ist —, kann man 
die oben angegebene operative Spaneinklemmung mit 
Erfolg zusätzlich durchführen. 


Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. med. H.Groh, Saarbrücken, Kronenstr. 1. 
DK 616.721.1 - 007.43 - 08 
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Aus der II. Medizinischen (Infektions-) Abteilung des Städtischen Rudolf-Virchow-Krankenhauses, Berlin (Chefarzt: Prof. Dr. med 


F.O. Höring) 


Scharlacherkrankungen durch Staphylokokken 


von KLAUS-JÖRG VOLKMER 


Zusammenfassung: Es wird über 11 Kinder berichtet, die während 
des Klinikaufenthaltes im Anschluß an einen kieferchirurgischen 
Eingriff an Scharlach erkrankten. Alle Kinder erhielten während 
der Inkubationszeit aus anderer Indikation (Operationsprophylaxe) 
Penicillin und Streptomycin. In wiederholten Rachenabstrichen 
wurden keine hämolysierenden Streptokokken gefunden; statt- 
dessen wuchsen in allen Fällen penicillinresistente Staphylo- 
kokken. Die ätiologische Bedeutung dieser Keime für das Schar- 
lachbild wird diskutiert. 


Summary: Scarlatina due to Staphylococci. This is a report on 11 
children who while being in the hospital following dental surgery 
contracted scarlatina.. For other reasons (operation prophy- 
laxis) all children had received penicillin and streptomycin during 
the incubation period. Repeated throat swabs revealed no hemo- 


Während der Scharlach seit den Beobachtungen Sydenhams 
Mitte des 17. Jahrhunderts als selbständiges Krankheitsbild 
anerkannt ist, sind die Diskussionen um seine Ätiologie noch 
immer in Fluß. 


In den Jahren der großen bakteriologischen Entdeckungen fand 
Löffler 1887 Streptokokken im Rachen von Scharlachkranken. Der 
Schweizer Chirurg Brunner konnte die gleichen Keime im Wund- 
sekret bei Wundscharlach nachweisen. Schottmüller sah auf der 
von ihm 1895 eingeführten Blutagarplatte, daß die bei Scharlach 
gefundenen Streptokokken eine Hämolyse hervorriefen. Griffith 
konnte 1927 nach der Wuchsform und durch Agglutinationsver- 
suche 30 verschiedene Stämme von hämolysierenden Strepto- 
kokken typisieren. Lancefield differenzierte durch eine besondere 
Antigenanalyse die drei Gruppen A, B und C. Wenn sich auch in 
den meisten Scharlachfällen hämolysierende Streptokokken der 
Gruppe A zeigten, so fand sich doch weder unter den Typen Grif- 
fiths noch Lancefields ein spezifischer Scharlacherreger; beispiels- 
weise wurde von Ehinger eine Scharlachepidemie mit Strepto- 
kokken vom Typ 7, die der Gruppe C angehören, beschrieben. Die 
Existenz eines besonderen Streptococcus scarlatinae (Evans, 
Thomson u. a.) erschien schon aus diesen Gründen recht zweifel- 
haft. 

Der heute zumeist angenommenen bakteriellen Ätiologie steht 
noch immer die Virustheorie gegenüber. 1911 führten Bernhardt, 
Landsteiner u. Mitarb. sowie Cantacuzene (zit. nach Glanzmann) 
ein ultravisibles, wahrscheinlich filtrierbares Virus als Ursache des 
Scharlachs an. 1928 fand Zlatogoroff (zit. nach Glanzmann), wie 
einige Jahre zuvor italienische Autoren, ein 0,1—0,2 u großes, 
doppelkörnchenförmiges filtrierbares Virus, mit dem er experi- 
mentell bei Tieren Scharlach erzeugen konnte; es soll die Eigen- 
schaft haben, atoxische Streptokokkenstämme in toxische umzu- 
wandeln. Schließlich sollten die Streptokokken zum Scharlach in 
ähnlicher Beziehung stehen wie der Schweinepestbazillus zur 
Schweinepest, worauf schon Massini hinwies, oder die Influenza- 
bakterien zur Grippe, Krankheiten, deren Virusgenese heute er- 
wiesen ist. Auch Bingel (1948) dachte an ein Zusammenwirken 
zwischen einem bestimmten Virus und hämolysierenden Strepto- 


stent, 
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Es 
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keine 
sich | 
gesch 
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lytic streptococci, however, in all cases staphylococeci resistant tj begiı 
penicillin were cultured. The etiological significance of thex 
germs for scarlatina is discussed. 


Resume: Scarlatine provoqu&e par des staphylocoques. L’auteu 
rapporte au sujetde 11 enfants ayant contract&la scarlatine au couss 
d’un s&jour en clinique ä la suite d’une intervention chirurgicak 
sur les maxillaires. Tous les enfants recurent pendant la period F 
d’incubation, pour une autre indication (prophylaxie op£ratoirgf 
de la p£nicilline et de la streptomycine. Dans des frottis pratiqu& ; 
a plusieurs reprises dans le pharynx, on ne decela aucun strepte- 
coque h&molysant; par contre, des staphylocoques p&nicillorssi- 
stants proliferr&rent dans tous les cas. L’auteur discute de la signi- F 
fication Etiologique des ces germes pour le tableau de la scarlatinef 


kokken. Er kultivierte diese Keime unter Zusatz eines Filtrates 
von Scharlachstreptokokken und erhielt auf diese Weise einf 
erythrogenes Toxin. Dieses wurde bei Gegenwart von Rekonvales- | 
zentenserum nicht gebildet. Nach Bingel kann jeder Streptokokkus 1 
zum Scharlachstreptokokkus werden, wenn er eine Symbiose mit! 
dem spezifischen Virus eingeht. 
Als „Mandelbaumsche Scharlachbazillen“ wurden auf Grund! 
epidemiologischer Beobachtungen Korynebakterien von bestimm- ’ 
ten kulturellen Eigenschaften in die Literatur eingeführt. Sie gal- 
ten jedoch damals nur als Schrittmacher einer Scharlacherkran-| 
kung, da sich im weiteren Verlauf meist noch Streptokokken finden] 
ließen. 
Staphylokokken in Zusammenhang mit einem scharlad- 


ähnlichen Krankheitsbild beschrieb erstmals Stevens (1927) an \ “ 
Hand von drei Fällen. Weitere Berichte stammen u.a. von z 
Aranow und Wood, Glanzmann, Dunnet und Schallibaum so-| ” 
wie Negro u. Mitarb. Meistenteils war bei den betreffenden 2 
Kranken ein lokaler Staphylokokkeninfekt unmittelbar vor- An 
ausgegangen, dessen Keime sich als stark toxinbildend erwie b. 
sen. Das Exanthem war im allgemeinen rash-artig, von kurze | n 
Dauer, ein deutlicher Schleimhautbefall fehlte meist, der le 
Krankheitsverlauf war leicht und komplikationslos. Ein epi- d 
demisches Auftreten wurde nicht beobachtet. a 
Eigene Beobachtungen - 
Ein Staphylokokken-Hospitalismus auf einer kieferchirur- 

gischen Station*) gab Gelegenheit, von Mai 1958 bis Januar) 
1961 insgesamt 11 Fälle von Staphylokokken-Scharlach auf der | 
Infektionsabteilung zu isolieren und zu beobachten. Die : 
Keime, die sich von Wundabstrichen der Patienten sowie aus 6 
Nasen-Rachenabstrichen des Pflegepersonals züchten ließen, } 
zeigten ein einheitliches Resistenzspektrum: Sie waren gegen! 


Dr. Dr. Gabka, Kieferchirurgische Abteilung im Städt. Rudolf-Virchow- ; 
Krankenhaus, sei für die freundliche Überlassung der Krankengeschichten 


und Operationsberichte an dieser Stelle herzlich gedankt. f 


*) Herrn Chefarzt Prof. Dr. Dr. Harnisch und Herrn Oberarzt Priv.-Do2. | 
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Klaus-Jörg Volkmer: Scharlacherkrankungen durch Staphylokokken 


Sulfonamide, Penicillin, Streptomycin und Tetracyclin resi- 
stent, gegen Erythromycin und Chloramphenicol empfindlich. 
Auf der betreffenden Station wurde im genannten Zeitraum 
eine Penicillin-Streptomyein-Kombination routinemäßig ver- 
wandt. Von den 11 Scharlachkindern erhielten 9 die Antibio- 
tika vom Operationstag an, die restlichen 2 einen Tag später. 

Es handelt sich um 11 Kinder im Alter von 1—7 Jahren, 
von denen 10 wegen einer Gaumenspalte, eines wegen einer 
Oberkieferfraktur in stationäre Behandlung kamen und 
operativ versorgt wurden. Eine Scharlacherkrankung war bei 
keinem der Kinder zuvor aufgetreten. Epidemiologisch bot 
sich kein Anhalt dafür, daß der Scharlach von draußen ein- 
geschleppt oder anderweitig auf der Station erworben wor- 
den war. Von den 11 Kindern befanden sich bei Krankheits- 


| beginn 9 länger als eine Woche im Krankenhaus. 
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PENICILLIN EXANTHEM 

FIEBER W WUNDVERSORGUNG 


Klinik: In 10 Fällen kam es am 3. oder 4. Tag nach 
der Operation, bei einem Kind erst am 8. Tag post operatio- 
nem, aber drei Tage nach einer Wundversorgung, trotz Peni- 
cillin-Streptomycingaben zu einem deutlichen Temperatur- 
und Pulsanstieg. Gleichzeitig wurden bei 8 Kindern leichte 
Allgemeinerscheinungen, wie Unlust, Nahrungsverweigerung, 
vermehrtes Schlafbedürfnis, Bauchschmerzen, Übelkeit, Er- 
brechen und dünne Stühle beobachtet. Ein bis zwei Tage 
später sah man ein kleinfleckiges, stecknadelkopfgroßes, skar- 
latiniformes Exanthem, das in seiner Farbnuance gegenüber 
dem typischen flammendroten Scharlachausschlag etwas blas- 
ser erschien und weniger Tendenz zum Konfluieren zeigte. Es 
begann meist im Gesicht, teils an den Oberschenkeln, und 
dehnte sich relativ schnell auf den Rumpf aus unter besonde- 
rer Beteiligung der Flanken. Die distalen Anteile der Extre- 
mitäten blieben meist frei. In 5 Fällen hatte der Ausschlag 
einen rash-artigen Charakter und war innerhalb 24 Stunden, 
teilweise schon nach 12 Stunden, wieder abgeklungen. Bei 
6 Kindern blieb das Exanthem 2 bis maximal 4 Tage sicht- 
bar. Wo sich der Ausschlag auf das Gesicht erstreckte, fand 
sich auch eine periorale Blässe. Deutlicher Juckreiz wurde 
nie beobachtet. 

Die Inspektion der Mundhöhle war insofern erschwert, als 
das Wundgebiet in allen Fällen mit einem festen Tampon 
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oder einer Kunststoffplatte abgedeckt war. Immerhin sah man 
bei allen Kindern eine deutliche Rötung der hinteren Schleim- 
hautbezirke und der Gaumenmandeln, die im allgemeinen 
leicht vergrößert waren. In 9 Fällen entwickelte sich — zu- 
mindest in den Randpartien — eine typische Himbeerzunge. 

Der Krankheitsverlauf war in allen Fällen leicht. Die end- 
gültige Entfieberung tratohne antibiotische Behandlung Iytisch 
im Verlauf von 5—7 Tagen ein; in 2 Fällen erfolgte sie schon 
früher, bei einem Kind erst nach 9 Tagen. Eine Schuppung 
wurde bei 5 Kindern am Ende der zweiten Krankheitswoche 
beobachtet. Sie war feinlamellöser als die gewöhnliche Schar- 
lachdesquamation. Bis auf ein Kind, das bereits 2 Wochen nach 
Krankheitsbeginn entlassen wurde, blieben alle mindestens 
3 Wochen, meist noch länger in stationärer Kontrolle. Kom- 
plikationen irgendwelcher Art wurden nicht gesehen. Die post- 
operative Wundheilung war trotz des Infektes normal; nach 
überstandener Krankheit entsprach der Lokalbefund dem 
anderer Kinder mit ungestörtem Heilungsverlauf zum ent- 
sprechenden Zeitpunkt. 

Laborbefunde: Die Blutkörperchensenkung war bei 
allen Kindern in der ersten Krankheitswoche deutlich be- 
schleunigt. Die Werte lagen zwischen 15/40 und 54/90 mm 
nach 1 und 2 Stunden (Westergren). Im Blutbild zeigte sich 
bei 10 der 11 Fälle eine mäßige Leukozytose zwischen 10 000 
und 19200 pro cmm. Im Ausstrich fand sich zu Beginn bei 
allen Kindern eine Linksverschiebung, der gegen Ende der 
ersten Krankheitswoche in 10 Fällen eine Eosinophilie mit 
Werten bis 20° folgte. Die Urinbefunde waren bei mehr- 
facher Kontrolle normal. Insbesondere war keine Albumin- 
urie und kein pathologischer Sedimentbefund nachweisbar. 
Lediglich einmal zeigte sich im Beginn eine flüchtige Urobili- 
nogenvermehrung. 

Das Schultz-Charltonsche Auslöschphänomen mit antitoxi- 
schem Scharlachserum (Behring-Werke) wurde bei 7 Patien- 
ten durchgeführt; eine positive Reaktion wurde nicht be- 
obachtet. Der in 5 Fällen bestimmte Antistreptolysintiter 
zeigte bis zum Ende der 2. Krankheitswoche keinen Anstieg. 

Bei allen 11 Kindern ließ sich aus dem Rachen Staphylo- 
coccus aureus haemolyticus züchten, bei Beginn der Erkran- 
kung meist in Reinkultur. Das Resistenzspektrum der Keime 
stimmte mit dem oben angegebenen, das bei anderen Patien- 
ten und Pflegepersonal der betreffenden Station von Staphylo- 
kokken aus Wund- und Nasen-Rachen-Abstrichen gewonnen 
worden war, überein. ö-hämolysierende Streptokokken waren 
in keinem Falle nachweisbar. Gegen Ende der Krankheit gin- 
gen die Staphylokokken zugunsten der physiologischen Mund- 
flora zurück. 

Nachdem sich die gezüchteten Keime als unempfindlich ge- 
gen Penicillin und Streptomycin erwiesen, wurden diese Mit- 
tel sofort abgesetzt. Die Krankheitsverläufe waren so leicht, 
daß auf weitere Antibiotikagaben verzichtet werden konnte. 
Die Behandlung bestand in physikalischen Maßnahmen, wie 
Halsumschläge, Wadenwickel, bei älteren Kindern Mund- und 
Rachenspülungen und war rein symptomatisch. 

Vergleichsweise sei ein Wundscharlach angeführt, wie er 1958 
bei einem 12j. Mädchen mit einer 15 cm langen Rißwunde am rech- 
ten Unterschenkel beobachtet werden konnte. Hierbei kam es 
bereits zwei Tage nach einer Sekundärnaht zu Fieberanstieg und 
Ausbruch eines Scharlachexarthems, das vorwiegend Rumpf und 
Oberschenkel befiel, während Gesicht und Rachen frei blieben. Die 
typische Scharlachangina fehlte; nur am Zungenrand entwickel- 
ten sich deutliche Papillenschwellungen. Dieses Kind erhielt erst 
beim Erkrankungsbeginn Penicillin. Auch hier wurden Strepto- 
kokken weder im Wundgebiet noch im Rachen gefunden. Aus der 
Wunde wuchs kulturell in vier Kontrollen Staphylococcus aureus 
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haemolyticus (penicillinresistent), während sich an den Tonsillen 
nur eine physiologische Mundflora zeigte. 

Der Krankheitsverlauf war auch in diesem Fall leicht und kom- 
plikationslos, so daß das Penicillin abgesetzt werden konnte und 
sich die Therapie im wesentlichen auf die lokale Wundbehandlung 
beschränkte. Das Exanthem war nach vier Tagen völlig abgeklun- 
gen, die Temperatur ging nach sechs Tagen wieder zur Norm 
zurück. Eine feinlamellöse Schuppung des ganzen Körpers folgte 
in der zweiten Krankheitswoche. Die Laborergebnisse boten die 
typischen Merkmale: BSG 28/42, Leukozyten 11500 cmm, davon 
7%/o Stabkernige, 10°%/» Eosinophile (Ende der 1. Krankheitswoche). 
Das Auslöschphänomen mit antitoxischem Scharlachserum war 
negativ. Urinkontrollen blieben ohne pathologischen Befund. 


Diskussion: 

Den bisher noch seltenen Mitteilungen über einen Staphy- 
lokokkenscharlach konnten elf eigene Beobachtungen hinzu- 
gefügt werden. Wie in den meisten Fällen des Schrifttums 
handelt es sich auch bei den vorliegenden Erkrankungen im 
Grunde um einen Wundscharlach, wobei sich die keimbesiedelte 
Wundfläche in der Mundhöhle befand. Der leichte, kompli- 
kationslose Verlauf wird von allen Autoren immer wieder be- 
tont. Ob man diese Tatsache allein den Staphylokokken zu- 
schreiben und dem Streptokokkenscharlach gegenüberstellen 
kann, erscheint ungewiß: Es ist nicht neu, daß der Wund- 
scharlach im allgemeinen harmloser abläuft als der gewöhn- 
liche Scharlach; außerdem zeigt der Genius epidemicus des 
Scharlachs schon seit geraumer Zeit eine Tendenz zu mitigier- 
ten Krankheitsbildern; schließlich kann die Verlaufsform 
auch durch die Eigenart des F'rregers und seines Toxins be- 
dingt sein. Welche dieser Erklärungen zutrifft, läßt sich an 
dem vorliegenden Krankengut nicht nachweisen. Wahrschein- 
lich spielen alle drei Gründe für den Krankheitscharakter eine 
gewisse Rolle. 


Ein besonderes Interesse gewinnen die Beobachtungen vor 
allem in zweifacher Hinsicht. Einmal kann man den Zeitpunkt 
der Infektion genau bestimmen, wenn man den operativen 
Eingriff als Inokulationstermin für die Keime ansieht. Aus 
diesem Grunde war die Inkubationszeit recht genau abzu- 
grenzen: Sie betrug bei 5 Kindern drei, bei 6 Kindern vier 
Tage (den Operationstag mit eingerechnet) bis zum Auftreten 
von Fieber und Allgemeinerscheinungen. 24 bis 48 Stunden 
später kam es zum Ausbruch des Exanthems. Diese Zeiten 
entsprechen etwa den Angaben über die Inkubation beim klas- 
sischen Scharlach. 


Zum zweiten ließen sich bei keinem Kranken trotz mehr- 
facher Kontrolle des Rachenabstriches hämolysierende Strep- 
tokokken finden, obwohl durch gezielte Technik und mit größ- 
ter Sorgfalt danach gesucht wurde. Auf den Nährböden wuchs 
bei allen Patienten Staphylococcus aureus haemolyticus, an- 
fangs meist in Reinkultur. Die besondere Bedeutung dieser 
Fälle liegt darin, daß bis auf eine Ausnahme alle Kinder — aus 
anderer Indikation — praktisch während der ganzen Inku- 
bationszeit Antibiotika (Penicillin und Streptomycin) erhiel- 
ten. Da eine Penicillinresistenz der A-Streptokokken unter 
natürlichen Bedingungen bisher nicht bekannt ist, konnte un- 
ter den gegebenen Umständen ihre latente Anwesenheit 
nahezu mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Dadurch rückt 
die ätiologische Bedeutung der Staphylokokken, welche sich 
als unempfindlich gegen die angewandten Antibiotika erwie- 
sen, in den Vordergrund. 

Nach Höring gehört der Scharlach zur Gruppe der Lokal- 
infektionen, bei denen vom Ort des gestörten Wirt-Keim- 
Verhältnisses durch Bakterientoxine eine spezifische Fern- 
wirkung ausgeht. Das Ehepaar Dick wies bereits auf die pa- 


2384 


MMW 


thogenetische Ähnlichkeit zwischen Scharlach und Diphiherie 
hin: Bei beiden Krankheiten kommt es zu einer Angina; von 
dort aus werden Exotoxine in die Blutbahn eingeschwemmt, 
der Organismus vermag gegen die Gifte Antikörper zu bilden, 
Die nach überstandener Krankheit gewonnene Immunität ist 
dadurch eine Toxin-Immunität, während dieselben Personen 
sich weiterhin mit den gleichen Keimen infizieren können 
(z.B. gehäufte Anginen in der Umgebung Scharlachkranker). 


Während Dick u. Dick das Scharlachtoxin für ein spezifi- 
sches Streptokokkengift hielten, läßt sich nach Hans Schmidt 
die Annahme eines einheitlichen Scharlachtoxins nicht mehr 
aufrechterhalten. Immunisatorische Untersuchungen mit über 
200 Stämmen aus 1000 Kulturen verschiedener Streptokokken 
zeigten, daß mit Ausnahme solcher aus der gleichen Epidemie 
nicht zwei davon identisch waren. Die Toxine, die sie in der 
Kultur bildeten, waren ebenso wie die damit erzielten Anti- 
toxine verschieden. 

Heute neigt man dazu, auch anderen Bakterientoxinen ery- 
throgene Eigenschaften zuzuschreiben. Staphylokokkentoxine 
wurden bereits 1893 von Rodet und Courmont im Tierversuc 
nachgewiesen. 1901 konnten Neisser und Wechsberg ein typi- 
sches Exotoxin isolieren. Während bei der steigenden Zahl 
von Staphylokokkeninfekten toxische Krankheitsverläufe im- 
mer häufiger beobachtet werden (Odenthal, Schoenmackers), 
sind die dermatotropen Eigenschaften dieser Toxine bisher 
wenig untersucht. 1960 gelang es Dunnet und Schallibaum 
von einem Staphylokokkenstamm eines Scharlachkranken 


nach der Dickschen Methode ein erythrogenes Toxin zu ge- g 


winnen, das bei 22 von 37 Versuchspersonen einen positiven 
Dick-Test hervorrief. — In jüngster Zeit rücken auch wieder 
Korynebakterien in die Diskussion um die Scharlachätiologie. 


Gärtner und Knothe (1960) fanden bei fünf Scharlachkindern | 
im Rachenabstrich Corynebacterium pyogenes, teilweise in | 
Reinkultur, ohne späteren Streptokokkenbefund; ein spezi- \ 


fisches Exotoxin ließ sich auch bei diesen Keimen nachweisen. 


In diesem Zusammenhang erscheint auch die generelle ' 


Penicillin-Behandlung des Scharlachs unter einem neuen 
Aspekt: Sie erweist sich zumindest in diesen und ähnlich ge- 
lagerten Fällen als wertlos. 


Folgt man der Dickschen Scharlach-Theorie, so sieht man 
in den vorliegenden Ergebnissen eine Bestätigung, daß das 
Scharlachbild im wesentlichen von dermatotropen Toxinen 
herrührt, welche von Keimen einer lokalen Infektion produ- 
ziert werden. Schrieb man diese Rolle zunächst allein be- 
stimmten Streptokokken zu, so erscheint es heute nahezu 
sicher, daß auch andere Exotoxinbildner dafür ursächlich in 
Frage kommen. Ob die Toxinwirkung auf die Haut eine di- 
rekte ist oder eine Überempfindlichkeitsreaktion im Sinne der 
Anaphylaxie-Lehre, ist in diesem Zusammenhang ohne Be- 
deutung. Ähnliches gilt für eine mögliche Toxinaktivierung 
durch ein spezifisches Virus (Bingel). Auch die Diskussion um 
die Ätiologie der Scharlachkomplikationen und Nachkrank- 
heiten wird durch diese Untersuchungen nicht berührt. 

Man kann heute wohl uneingeschränkt Hans Schmidt zu- 
stimmen, der vor mehr als 20 Jahren sagte, daß es nicht mehr 
richtig sei, „von Scharlach als einer Krankheit sui generis zu 
sprechen, sondern von einem Krankheitsbild bzw. Symptomen- 
komplex ‚Scharlach‘, der zwar in der Regel als Folge einer In- 
fektion mit hämolysierenden Streptokokken auftritt, aber auch 
bei Infektion mit anderen Bakterien, wie z. B. Staphylokokken, 
gelegentlich auftreten kann“. 

Schrifttum: Aranow, H. u. Wood, W. B.: J. Amer. med. Ass., 119 
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w. N. u. Schallibaum, E. M.: Lancet (1960), S. 1227. — Ehinger, A.: Acta 
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Experimentelle Kreislaufuntersuchungen bei gesunden 
Kraftfahrzeugführern unter variierten Fahrbedingungen 


von H. HOFFMANN 


(Schluß) 

Bevor wir zusammenfassend über die Ergebnisse unserer 
in einem fahrenden Kraftfahrzeug durchgeführten Kreislauf- 
untersuchungen bei gesunden Kraftfahrzeugführern berich- 
ten, wollen wir zunächst einige wenige Fälle demonstrie- 
ren. 

Fall Nr. 1: 33 Jahre alter Handwerker. Führerschein seit zehn 
Jahren. Kein Berufskraftfahrer. Kein Unfall bisher. In der Vor- 
geschichte Masern als Kind und Grippe 1957. Nichtraucher. Keine 
Kreislaufkrankheiten. Keine Beschwerden. 

Befund: RR 125/80 mm Hg. Puls 72 Schläge pro Minute. 
Herztöne rein. Ekg in Ruhe o. B. Keine Herzinsuffizienzzeichen. 
Keine Medikamente. Versuch: 11 Uhr vormittags. Beleuchtung: 
hell. Niederschlag: Regen. Verlauf der Fahrt: Ungestörte Fahrt 
bei üblichem dichtem Stadtverkehr mit einer besonders kritischen 
Situation an einer nicht durch Ampel gesicherten Kreuzung. 


Sonst ungestörte Fahrt auf relativ verkehrsarmen Landstraßen 
und ungestörte Fahrt bei normal befahrener Autobahn. Ergeb- 
nis: Im Zusammenhang mit der oben geschilderten besonders 
kritischen Verkehrssituation ST-Streckensenkung in der Ablei- 
tung A im Ekg. Pulsanstieg bei besonders dichtem Verkehr bis 
auf 100 Schläge pro Minute (= + 40° des Ausgangswertes) und 
Blutdruckanstieg bis auf 180 mm Hg systolisch. In der Abb. 3 
sind die Abschnitte des Elektrokardiogramms, in denen ST-Strek- 
kensenkungen in der Ableitung A auffällig wurden, mit einer 
Schreibgeschwindigkeit von 50 mm/sec in den Kurvenstücken II, 
III und IV nochmal dargestellt. 

Fall Nr. 2: 43 Jahre alter Mann. Gastwirt von Beruf. Raucher. 
Führerschein seit zehn Jahren. Kein Berufskraftfahrer. Keine 
Unfälle. In der Vorgeschichte werden keine Allgemein- und keine 
Kreislaufkrankheiten angegeben. Keine Beschwerden. 


Abb. 3: Auf dem Funkwege übermitteltes Elektrokardiogramm unseres 
Falles Nr. 1 mit Veränderungen im Bereich der ST-Strecken in der Abl. A 
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in unmittelbarem zeitlichem Zusammenhang mit einer kritischen Verkehrs- 
situation (s. 0.). 
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Befund: RR 140/100 mm Hg, Puls 68 Schläge pro Minute. 
Herztöne rein, Ekg o. B. Keine Herzinsuffizienzzeichen. Keine 
Medikamente. Versuch: Mittags 14 Uhr. Beleuchtung hell. Nie- 
derschläge: Keine. Verlauf der Fahrt: Ungestört und unauffällig 
im Stadtverkehr, auf verkehrsarmen Landstraßen und auf der 
Autobahn bei normalem Autobahnverkehr. Ergebnis: Blutdruck 
und Puls zeigten während der Fahrt auch im dichtesten Stadt- 
verkehr keine Veränderungen. Auch elektrokardiographisch wur- 
den während des ganzen Fahrversuches Änderungen der elektro- 
kardiographischen Formelemente nicht nachweisbar. 


Fall Nr. 3: 36 Jahre alter Hilfsarbeiter, Führerschein seit vier 
Jahren. Kein Berufskraftfahrer. Keine Unfälle. Raucher. Zur 
Vorgeschichte wurde eine Pyelitis im Jahre 1950 bekannt. Keine 
Kreislaufkrankheiten, 


Abb. 4: Auf dem Funkwege erhaltenes Elektrokardiogramm mit Negati- 
vierung der Nachschwankungen in den Ableitungen A und J und Ab- 
flachung der Nachschwankungen in der Ableitung D in klarer zeitlicher 
Abhängigkeit von einer besonders schwierigen Verkehrssituation. Es ist 
auch die Rückbildung dieser Veränderungen über ein Übergangsstadium 
zum normalen Kurvenverlauf dargestellt. 
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Befund: RR 135/90 mm Hg, Puls 72 Schläge pro Minute 
Herztöne rein. Ekg o. B. Keine Herzinsuffizienzzeichen. Keine 
Medikamente. Versuch: 14 Uhr. Ungestörter Fahrverlauf bei nor. 
mal dichtem Großstadtverkehr, auf relativ verkehrsarmen \,and- 
straßen und bei normalem Autobahnverkehr. Verlauf unauf. 
fällig. Beleuchtung hell. Keine Niederschläge. Ergebnis: Mit Aus- 
nahme gelegentlicher Frequenzanstiege bis auf 120/Minute in 
klarer Abhängigkeit von schwierigen Situationen im Stadtver. 
kehr ergab sich keine Änderung der übrigen Kreislaufgrößen, 
Es wurde auch keine Abhängigkeit der Kreislaufgrößen von den 
am Fahrersitz auftretenden Vibrationen, die auf den Kurven- 
stücken I, II und III jeweils im 5. Kanal erkennbar aufgezeich- 
net sind, festgestellt. 

Als weiteres Beispiel dafür, mit welchen elektrokardiogra- 
phischen Veränderungen bei den von uns durchgeführten Unter- 
suchungen gerechnet werden kann, demonstrieren wir den Fall 
eines 24j. Kraftfahrers mit 3j. Fahrpraxis, bei dem sich (Abb. 4) 
in klarer zeitlicher Abhängigkeit zu einer besonders schwierigen 
Verkehrssituation nicht nur eine Frequenzzunahme, sondern auch 
eine Negativierung der bis dahin normal hoch positiven Nach- 
schwankungen zeigte, die sich relativ rasch mit Übergangssta- 
dien wieder zum normalen Kurvenverlauf zurückbildete. 

Bei der Zusammenstellung aller unter Fahrbedingungen 
am Herz-Kreislaufsystem der 116 gesunden Kraftfahrer er- 
hobenen Befunde stellte sich heraus, daß der überwiegende 
Teil der untersuchten Kraftfahrzeugführer unabhängig von 
der Länge der zurückgelegten Fahrtstrecke, unabhängig von 
der Dauer der Fahrt und unabhängig von der jeweiligen 
Verkehrssituation mit einer gegenüber der Ruhefrequenz um 
etwa 10—15°/o beschleunigten Pulsfrequenz das Kraftfahr- 
zeug führten. Unsere Tab. 2 zeigt den Anstieg der Pulsfre- 
quenz gegenüber den Ruhewerten bei 89 von 116 gesunden 
Kraftfahrern, wobei darauf hinzuweisen ist, daß diese Puls- 
werte bei einem ungestörten Fahrtverlauf und bei völlig 
übersichtlichen Verkehrssituationen gewonnen wurden. 


Tabelle 2 
Das Verhalten der Pulsfrequenz bei 116 gesunden Kraftfahrern 


während der Fahrt bei ungestörtem Fahrtverlauf und völlig über- 
sichtlichen Verkehrssituationen. 
Anstieg gegenüber dem Ruhewert 
+0°% + + -+ 30 °/o 
Gesunde 
n=116 


Wir wollen an dieser Stelle nur ein Einzelbeispiel demon- 
strieren (Abb. 5), bei dem erkennbar wird, daß bei einem 
24j. gesunden Fahrer bei zügiger Fahrt auf einer verkehrs- 
armen Landstraße das Pulsfrequenzniveau eine deutliche 
Zäsur dort erfährt, wo die Aufforderung zum Anhalten des 
Fahrzeugs gegeben wurde, sich in diesem Augenblick ein 
Absinken der Pulsfrequenz zu einem niedrigeren Niveau er- 


BER 


Abb. 5: Pulsfrequenzdiagramm (Pulsfrequenzintegrator) eines 24j. Fahrers 
aus einem Fahrvorgang. Das Diagramm ist von links nach rechts zu lesen 
und zeigt ein Pulsfrequenzniveau von etwa 90 Schlägen pro Minute wäh- 
rend der Fahrt auf einer verkehrsarmen übersichtlichen Landstraße mit 
einer Geschwindigkeit von ca. 70 km/st. Bei der Aufforderung zum An- 
halten des Fahrzeuges sinkt die Pulsfrequenz auf etwa 75 Schläge pro 
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Minute ab und bleibt auf diesem Niveau, solange das Fahrzeug stehen- 
bleibt. Mit der Aufforderung zur Weiterfahrt ergibt sich wieder ein Anstieg 
der Pulsfrequenz mit einer Einstellung der Frequenz auf das alte Niveau, 
das auch vor dem Anhalten während der Fahrt beobachtet wurde. (Das 
Diagramm ist so zu lesen, daß mit zunehmender Ausschlaghöhe ein Abfall 
der Pulsfrequenz und umgekehrt ein Anstieg der Pulsfrequenz vorliegt.) 
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gibt, das gehalten wird und erst auf das vorher beobachtete 
höhere Frequenzniveau in dem Augenblick ansteigt, in dem 
das Fahrzeug zur Weiterfahrt gestartet wird. 


Luff (10) hatte an Einzelfällen ein ähnliches Verhalten de- 
monstriert. Wir konnten jetzt bei 116 gesunden Kraftfah- 
rern nachweisen, daß die ganz überwiegende Mehrzahl (89 
Kraftfahrer) ein solches Verhalten der Pulsfrequenz auf- 
weist. Hier findet sich eine Parallele zu den Feststellungen 
von J. G. Fletcher (16), der bei Pkw- und Lkw-Fahrern 
während der Fahrt den Kalorienverbrauch errechnete und 
eine Umsatzsteigerung wie unter mäßiger körperlicher Ar- 
beit fand. Groenewegen (17) vertritt die Ansicht, daß das 
Führen von Kraftfahrzeugen „Arbeit“ sei, wobei abgesehen 
von statischer Haltearbeit der Muskulatur und abgesehen 
von Lenkrads- und Fußpedalbewegungen ohne Zweifel die 
geistige Beanspruchung im Vordergrund stünde, die aller- 
dings von Fall zu Fall, von Fahrzeugtyp zu Fahrzeugtyp, 
von Fahrer zu Fahrer, von Verkehrssituation zu Verkehrs- 
situation erheblich variiert. Zwar war die klassiche Physio- 
logie früher der Ansicht, daß sogenannte geistige Arbeit 
keine meßbare Grundumsatzsteigerung hervorrufe, wobei 
aber einzuwenden ist, daß dies nur für bestimmte Denkvor- 
gänge und seelische Verhaltensweisen Gültigkeit hatte, da 
von Eiff (18) überzeugend nachweisen konnte, daß affektiv- 
emotional gefärbte Reaktionen und „Wille zur Leistung“ zu 
signifikanten Stoffwechselsteigerungen führen. Daß eine Er- 
höhung der Pulsfrequenz als vegetatives Zeichen tatsächlich 
Ausdruck einer psychischen Belastung sein kann, ist ange- 
sichts der zahlreichen und auch nachgeprüften Arbeiten auf 
dem Gebiet der psychosomatischen Forschung der letzten 
Jahre nicht mehr zu bezweifeln. Unter anderem ergaben 
die Arbeiten von v. Eiff u. Göpfert (19) eine Umsatzsteigerung 
von 16,6 bzw. 20°/o schon bei Rechentests. 


Bei der Diskussion der Ursachen des bei den gesunden 
Kraftfahrern beobachteten Pulsfrequenzanstieges unter un- 
gestörten normalen Fahrbedingungen läßt sich „körperliche 
Arbeit“ nicht mit überwiegender Wahrscheinlichkeit für die 
Pulsfrequenzsteigerungen kausal verantwortlich machen. Es 
scheidet allerdings auch eine sogenannte Prüfungsangst als 
Ursache aus, da die von uns untersuchten Fahrer in der 
Mehrzahl wußten, daß es sich um rein wissenschaftliche Un- 
tersuchungen handelte und das Untersuchungsergebnis für 
sie keinerlei Konsequenzen haben würde und darüber hin- 
aus die in den ersten 20—30 Minuten der Fahrt gewonnenen 
Ergebnisse unberücksichtigt blieben, um den Fahrern Gele- 
genheit zu geben, sich an unser Fahrzeug und an die Situa- 
tion zu gewöhnen. Die in jedem Falle durchgeführte Explo- 
ration bestätigte uns auch, daß die von uns untersuchten 
Fahrer sich nach der geschilderten „Gewöhnungszeit“ we- 
der behindert noch in irgendeiner Weise belastet fühlten. Ein 
recht guter objektiver Maßstab für den Gewöhnungsfaktor 
war uns das Verschwinden des Muskelzitterns in den elek- 
trokardiographischen Kurven, das durch krampfhafte Lenk- 
radhaltung in den ersten Minuten fast immer entsteht. Alle 
Fahrer, die grundsätzlich Fahrversuchen von mehr als eine 
Stunde Dauer und einer Fahrleistung zwischen 70 und 100 km 
unterzogen wurden, bestätigten uns, daß sie eine besondere 
Belästigung durch unsere Geräte nicht bemerkt hatten. 


Interessant war uns, daß im Gegensatz zu den Mitteilun- 
gen von Valentin u. Bergrath (20) nicht etwa der Blutdruck, 
sondern die Pulsfrequenz bei den Fahrversuchen am emp- 
findlichsten reagierte. Wir beobachteten unter ungestörten 
Fahrbedingungen praktisch keine Veränderung im Elektro- 
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kardiogramm und auch keine Veränderungen des Blutdruck- 
verhaltens, dagegen aber die oben bereits beschriebenen Än- 
derungen der Pulsfrequenz im Sinne einer nachweisbaren 
Pulsfrequenzsteigerung bei der überwiegenden Mehrzahl 
unserer Fahrer. Wenn Valentin u. Bergrath zu anderen 
Schlußfolgerungen kamen, liegt es wahrscheinlich daran, daß 
ihnen nur weniger als 30 Fahrer für ihre Untersuchungen 
zur Verfügung standen und sie außerdem auf eine so um- 
fangreiche Untersuchungsmethodik, wie wir sie hatten, ver- 
zichten mußten. Im übrigen lag es auch gar nicht in der Ab- 
sicht von Bergrath u. Valentin (20, 21) allgemeingültige Aus- 
sagen über das Kreislaufverhalten von Kraftfahrzeugfüh- 
rern zu machen. Sie wollten lediglich zeigen, „daß Reaktio- 
nen von Herz und Kreislauf in diesem Ausmaß und Umfang 
häufiger auftreten“ (21). 


Physikalisch-mechanische Einflüsse der Geschwindigkeit, 
der Beschleunigung oder der Bremsverzögerung scheiden als 
Ursachen der Pulsfrequenzsteigerungen ohnehin aus, da in 
dieser Hinsicht die Flugmedizin schon seit langen Jahren be- 
legen konnte, daß physikalische Faktoren ganz anderer Di- 
mensionen, als sie bei erdgebundenen Fahrzeugen auftreten, 
erforderlich sind, um Veränderungen von Kreislaufgrößen 
hervorzurufen (Ruff [22], Gerathewohl [23]). 


Andererseits gab gerade die Luftfahrtmedizin schon vor 
vielen Jahren entscheidende Hinweise dafür, daß in erster 
Linie psychische Faktoren für Veränderungen von Kreislauf- 
größen verantwortlich zu machen sind. 


Auch bei unserem Untersuchungsgut warenpsychische 
Einflüssemitihren Wirkungen auf das vegetative Nerven- 
system mit ganz überwiegender Wahrscheinlichkeit für die 
beobachteten Veränderungen der Pulsfrequenz bei den ge- 
sunden Kraftfahrern schon unter den Bedingungen eines nor- 
malen, ungestörten Fahrtverlaufs verantwortlich zu machen. 
Auch bei sehr erfahrenen Kraftfahrern bedeutet das Füh- 
ren eines Kraftfahrzeuges eine mehr oder minder bewußte 
Aufmerksamkeitsleistung und eine mehr oder minder deut- 
liche „Spannung“, d. h. eine Änderung der Erregungslage 
des vegetativen Nervensystems, die sich durch Messen der 
vegetativen Reaktionen — hier Pulsfrequenz — objektivieren 
läßt. 


Daß nicht etwa physikalische, sondern psychische Faktoren 
für die Änderung der Kreislaufgrößen verantwortlich zu 
machen sind, ergibt sich noch deutlicher aus einer Zusam- 
menstellung der Kreislaufgrößen, die wir bei den gesunden 
Fahrern in klarer, zeitlicher Abhängigkeit zu bestimmten 
kritischen Verkehrssituationen (verkehrswidriges Verhalten 
eines anderen Verkehrsteilnehmers, schwierige Überholvor- 
gänge, schwieriges Einordnen, plötzliches Abbremsen, un- 
übersichtliche Verkehrslage, enge Straßen) beobachten konn- 
ten. Hier fanden sich Steigerungen der Pulsfrequenz bis auf 
+ 50% des Ausgangswertes, die sich aber sehr rasch zurück- 
bildeten und die bei mechanischen Pulsregistriergeräten, die 
lediglich die Pulssumme über eine Minute oder über eine 
halbe Minute zählen, gar nicht erfaßt werden können. Wei- 
terhin beobachteten wir Blutdrucksteigerungen des systoli- 
schen Blutdruckes ebenfalls nur vorübergehender Natur bis 
auf + 20° des Ausgangswertes und im Elektrokardiogramm 
Änderungen im Sinne emer geringen Depression der ST- 
Stücke, die sich allerdings auch noch nach Normalisierung der 
Frequenz über einige Minuten hielten und wohl einem akut 
aufgetretenen Mißverhältnis zwischen Sauerstoffbedarf des 
Herzmuskels und koronarer Förderleistung zur Last zu le- 
gen sind. Wir beobachteten auch Veränderungen der Nach- 
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schwankungen im Sinne einer Negativierung vorher normal 
hoch positiver T-Wellen. Wir wollen hierbei die Frage offen- 
lassen, inwieweit es sich um funktionelle koronare Mangel- 
durchblutungen im Sinne von „Koronarspasmen“ oder inwie- 
weit es sich um Stoffwechselsteigerungen des Herzens infolge 
Adrenalinausschüttung und vermehrter Adrenalinfixierung 
des Herzmuskels handelt. Neuere Untersuchungen über den 
Stoffwechsel des Herzens und über das Verhalten des Her- 
zens, besonders unter Stresseinwirkungen, sprechen eher für 
Stoffwechselsteigerungen des Herzens unter Adrenalinein- 
wirkung und auch unter Nor-Adrenalineinwirkung, wobei 
letztere Substanz zu Adrenalin oxydiert wird. Die in jünge- 
rer Zeit vorgelegten Untersuchungen widerlegen zwar nicht 
das Vorliegen von Koronarspasmen, können sie aber kei- 
nesfalls belegen und machen hinsichtlich der Entstehung 
der auch von uns nachgewiesenen elektrokardiographischen 
Veränderungen unter Stresseinwirkungen die Annahme von 
Koronarspasmen überflüssig. Grundsätzlich ist zu den auch 
von uns beobachteten elektrokardiographischen Verände- 
rungen auszuführen, daß wir uns über die Vieldeutigkeit 
elektrokardiographischer Kurvenverläufe völlig im klaren 
sind und ausdrücklich betonen wollen, daß es sich bei der 
Elektrokardiographie lediglich um eine Hilfsmethode han- 
deln kann, die erst ihren Stellenwert im Rahmen klini- 
scher weiterer Untersuchungen gewinnt. Wir glauben aber 
aus zwei Gründen anderen früheren Untersuchungen über 
das Kreislaufverhalten von Kraftfahrzeugführern überle- 
gen zu sein, weil wir einmal Untersuchungen unter Fahrbe- 
dingungen in genügend langer Zeit durchführen und die 
hierbei erhaltenen Werte simultan fortlaufend registrieren 
und mit der Verkehrssituation und anderen technischen Wer- 
ten koordinieren können und zum anderen wir nicht nur eine 
Kreislaufgröße messen, sondern aus dem Verhalten der Puls- 
frequenz, des Blutdruckes und des Elektrokardiogramms in 
Verbindung mit den vorher und nachher durchgeführten kli- 
nischen Untersuchungen wirklich über das Verhalten des 
Kreislaufs an sich in seiner gesamten Regulationsweise et- 
was auszusagen in der Lage sind, was bei Betrachtung ledig- 
lich einer Kreislaufgröße nur mit größter Zurückhaltung be- 
rechtigt sein kann. Die von Luff (10) und auch gerade die 
von Bergrath u. Valentin (20 und 21) durchgeführten Unter- 
suchungen sind aber deshalb besonders wertvoll, weil hier 
gleichzeitig mit den von uns erstmalig 1958 publizierten Be- 
obachtungen (14) darauf hingewiesen wurde, daß mit einer 
Kreislaufbelastung durch das Führen eines Kraftfahrzeu- 
ges zu rechnen ist. 

Unsere Tab. 3 zeigt das Verhalten der Werte der Puls- 
frequenz und des Blutdruckes sowie das Verhalten des Elek- 
trokardiogramms bei gesunden Kraftfahrern unter der psy- 
chischen Belastung besonders kritischer Verkehrssituationen. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daß bei beson- 
ders kritischen Verkehrssituationen quantitativ und quali- 
tativ als eindeutig pathologisch anzusehende Veränderungen 
von Kreislaufgrößen zu registrieren waren und somit eine 
erhebliche Belastung des Herz-Kreislaufsystems beim Füh- 
ren eines Kraftfahrzeuges festzustellen ist. Wenn man weiß, 
daß der normale Großstadtverkehr und der normale Über- 
landverkehr sowie insbesondere auch das Fahren auf einer 
Autobahn eine ganze Reihe von kritischen Situationen her- 
aufbeschwört, denen man auch bei sorgfältigster und umsich- 
tigster Fahrweise nicht entgehen kann, bekommen unsere 
Beobachtungen einen besonderen Wert. Schon das Führen 
eines Kraftfahrzeuges unter normalen Verkehrsbedingungen, 
ohne das Auftreten besonders kritischer Situationen führt 
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Tabelle 3 


Verhalten der Kreislaufgrößen bei 116 gesunden Kraftfahrer 
unter der psychischen Belastung kritischer Verkehrssituationen, 


Puls 


Anstieg gegenüber den Ruhewerten 
+10°/0o| +20°/o| +30°/o| +40°;0o| +50°/o 


Gesunde 


nei 13 56 32 11 4 


Elektrokardiogramm 


Keine pathologischen 


Pathologische 
Änderungen 


Änderungen 


Gesunde 93 


n=116 23 


Blutdruck 


Anstieg gegenüber den Ruhewerten 
+ 10/0 + 20 + 30° 


Gesunde 
26 9 


zu einer nachweisbaren, wenn auch noch relativ belanglosen 
Kreislaufbelastung. Besonders kritische Verkehrssituationen 
können sogar bei gesunden Kraftfahrern eindeutig patholo- 
gische Veränderungen von Kreislaufgrößen hervorbringen, 
wobei wir bei der Analyse der zeitlichen Zusammenhänge 
zwischen den aufgetretenen Befunden am Herz-Kreislauf- 
system und der Verkehrssituation in der Lage sind, festzu- 
stellen, daß nicht etwa der objektive Risikogehalt einer be- 
stimmten Verkehrssituation allein für die Veränderung der 
Kreislaufgrößen verantwortlich zu machen ist, sondern ledig- 
lich die psychische Belastung, also das Risikoerlebnis 
der Fahrsituation — das erst ins Bewußtsein gedrungene Ri- 
siko, die Bedrohung — die eigentliche Ursache der aufgetre- 
tenen Kreislaufbelastung darstellt. Es ist also nicht etwa die 
objektive Seite des Geschehens an sich schon in der Lage, als 
Ursache einer Kreislaufbelastung aufzutreten. Die subjektive 
Seite etwa auftretender risikohaltiger Situationen bedeutet 
erst einen „stress“ und ist für die am Herz-Kreislaufsystem 
aufgetretenen zum Teil eindeutig pathologischen Verände- 
rungen ursächlich verantwortlich zu machen. Hier findet sich 
eine Parallele zu den Feststellungen von von Eiff (18), der 
nachweisen konnte, daß erst die affektiv-emotionale Färbung 
bestimmter Geschehensabläufe geeignet war, signifikante 
Stoffwechselsteigerungen hervorzurufen. 


Einer besonderen Diskussion bedürfen auch noch die von 
uns festgestellten Blutdruckveränderungen hinsichtlich der 
Häufigkeit ihres Auftretens und hinsichtlich der Größe der 
beobachteten Blutdruckschwankungen, da auf Grund der all- 
gemeinen Literatur lediglich in einem Prozentsatz von 15 
bis 20° aller Fälle nach einem seelischen Stress Blutdruck- 
veränderungen erwartet werden konnten. Der von uns be- 
obachtete Prozentsatz geht hierüber hinaus. Dies hängt wohl 
damit zusammen, daß die existentielle Bedrohung durch eine 
kritische Verkehrssituation einen wesentlich anderen Stress 
bedeutet und zu einem anderen Risikoerlebnis führt, als dies 
lediglich durch einen Rechentest oder durch andere im La- 
bor simulierte psychische Belastungen hervorgerufen werden 
kann. Daß psycho-technische Untersuchungen an Stelle von 
Fahrversuchen nur einen sehr eingeschränkten Aussagewert 
über die auftretenden seelischen Belastungen haben und auch 
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' hinsichtlich der Tauglichkeitsbeurteilung nur mit großer Zu- 


rückhaltung zu bewerten sind, wurde auch von Luff (10) be- 


 tont und schon von Grünthal (24) 1922 festgestellt. Die unter 


Fahrpraxisbedingungen gewonnenen Untersuchungsergebnis- 
se sind hinsichtlich ihres medizinischen Aussagewertes und 
' auch, da vegetative Zeichen als „Ausdruck“ seelischer Vor- 
gänge quantitativ gemessen werden können, hinsichtlich ihres 
‚ psychologischen Aussagewertes durch noch so geschickte ex- 
i perimentelle Laborversuchsanordnungen nicht zu ersetzen. 


Die Beobachtungen über pathologische Kurvenverläufe im 


' Elektrokardiogramm auch bei gesunden Kraftfahrzeugfüh- 


rern wirft die Frage der Toleranz gegenüber derartigen 


' Vorgängen (Mißverhältnis zwischen Sauerstoffbedarf und 
 Sauerstoffangebot) im Hinblick auf den häufig diskutierten 


„Herzinfarkt am Steuer“ auf. Die Beobachtungen über das 


 Blutdruckverhalten sind deshalb wichtig, weil hier deutlich 
' wird, daß bei einer etwa vorhandenen Disposition zu erhöh- 
- ten Blutdruckwerten deutliche Blutdrucksteigerungen durch 
psychische Belastungen (Risikoerlebnis, Stress) hervorgerufen 


werden. Wenn auch im einzelnen nicht immer analysiert 


werden kann, ob es sich um eine Blutdruckerhöhung infolge 
\ Adrenalinausschüttung — und damit wohl vorwiegend Mi- 
- nutenvolumenhochdruck — oder aber um eine Blutdruck- 


erhöhung durch Arterenolausschüttung — und somit Arterio- 
lenkonstriktion im Sinne des Widerstandshochdrucks — han- 
delt, wird man auf Grund der Untersuchungen von Pfeiffer 
u. Wolff (25) damit rechnen müssen, daß in einem erheblichen 
Teil der Fälle ein sogenannter Widerstandshochdruck vor- 
liegt, der über eine Arteriolenkonstriktion entstanden ist und 
die Gefahr in sich birgt, sich bei wiederholten Stress-Situa- 
tionen oder bei zeitlich prolongierten psychischen Belastun- 
gen zu verselbständigen, wie das in Tierversuchen bereits 
von mehreren Autoren belegt werden konnte und auch in 
der menschlichen Pathologie wohl nicht zu Unrecht ver- 
mutet werden kann. Wir wollen in diesem Zusammenhang 
nur erwähnen, daß wir bei kranken Kraftfahrern erhebliche 
Blutdrucksteigerungen beobachteten, wenn auch an dieser 
Stelle unsere Ergebnisse bei kranken Kraftfahrern nicht im 
einzelnen dargestellt werden sollen. 

Wir haben mit experimentellen Methoden im Rahmen 
innermedizinischer verkehrsmedizinischer Untersuchungen 
uns bemüht, die Grundlagen zu erarbeiten, die Aufschluß 
einerseits über das Kreislaufverhalten von Kraftfahrzeug- 
führern unter variierten Fahrbedingungen und andererseits 
über das Maß der psychischen Belastung von Kraftfahrzeug- 
führern erbrachten. Wir wissen jetzt, in welchem Maße Ver- 
änderungen der Kreislaufgrößen schon bei Gesunden zu er- 
warten sind, und wir wissen, daß das Führen eines Kraftfahr- 
zeuges an sich bereits ohne das Auftreten besonders kriti- 
scher Situationen und erst recht, wenn diese infolge des da- 
mit verbundenen Risikoerlebnnisses als psychischer Stress 
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wirksam werden, eine nachweisbare Belastung des Herz- 
Kreislaufsystems bedeuten. Wir konnten beobachten, daß 
unter der psychischen Belastung der Fahrsituation ein elektro- 
kardiographisch nachweisbares Mißverhältnis zwischen Sauer- 
stoffbedarf und Sauerstoffangebot am Herzmuskel eintritt, 
das schon beim Gesunden objektiviert werden konnte. Wir 
verfügen über klare Beurteilungsmaßstäbe zur Feststellung 
der Tauglichkeit zum Führen eines Kraftfahrzeuges speziell 
im Hinblick auf Krankheiten des Herz-Kreislaufsystems ins- 
besondere dann, wenn es sich um die Eignung für Spezial- 
einsätze handelt. Wir verfügen über die Unterlagen zur Fest- 
stellung der Tauglichkeit älterer oder kranker Kraftfahrer 
auch im Hinblick auf die Erteilung und Wiedererteilung oder 
Belassung des Führerscheins bzw. besonderer Berechtigungs- 
scheine (z. B. Omnibusfahrer), die an Hand objektiver Unter- 
suchungsergebnisse sicherer festgestellt werden kann, als das 
mit reinen Labormethoden, denen die Blässe der experimen- 
tellen Laborsituation anhaftet und bei denen vielfach das 
Unbehagen im Hinblick auf die Prognose bisher nicht aus- 
geräumt werden konnte, der Fall sein kann. Einsichtige und 
in der Praxis der Tauglichkeits- und Eignungsbegutachtung 
von Kraftfahrern erfahrene Psychologen (Heegener [25]) 
forderten deshalb mindestens die Zusammenarbeit mit dem 
Arzt hinsichtlich der Feststellung der Tauglichkeit zum Füh- 
ren eines Kraftfahrzeuges, eine Forderung, die wir nur unter- 
stützen können, da es sich ja bei der Feststellung der Taug- 
lichkeit oder Eignung zum Führen eines Kraftfahrzeuges 
nicht nur um die Verhütung von Verkehrsunfällen, sondern 
auch um den Schutz von kranken Menschen vor weiterer 
Verschlimmerung ihrer Krankheit handelt. 
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7. Schwarz, F.: Z. Verkehrssicherh., 2 (1954), S. 205 ff. — 8. Datzauer u. 
Naeve: Lebensversicher.-Med., 8 (1956), S. 61 ff. — 9. Tamaska, L.: Zbl. Ver- 
kehrssicherh., 7 (1961), S. 21. — 10. Luff, K.: Dtsch. Z. Gerichtl. Med., 49 
(1960), S. 441—459. — 11. Bohnenkamp: Hefte Unfallheilk., 62 (1960), S. 20 ff. — 
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THERAPEUTISCHE MITTEILUNGEN 


Aus der Medizinischen Klinik der Karl-Marx-Universität Leipzig (Direktor: Prof. Dr. med. R. Emmrich) 


Die Behandlung der chronischen Myelose mit Myleran 


(Myeleukon) 


unter besonderer Berücksichtigung der alkalischen Leukozytenphosphataseaktivität 


von WERNER HELBIG und MANFRED WEISSEL 


Zusammenfassung: Nach eingehender Besprechung der Wirkungs- 
weise und der allgemeinen therapeutischen Grundlagen einer 
zytostatischen Behandlung der chronischen Myelose mit Myleran 
(Myeleukon, Sulfabutin) wird die Methodik der alkalischen Leuko- 
zytenphosphatasebestimmung besprochen, die wir in einigen wich- 
tigen Punkten modifizierten. 

Von 20 Myelosepatienten schilderten wir unsere Erfahrungen 
mit der Myleranbehandlung. Besonderen Wert legten wir auf eine 
Dauertherapie. Die wichtigsten Ergebnisse werden aufgezeigt. 

Zur Frage der alkalischen Leukozytenphosphataseaktivität un- 
ter zytostatischer Behandlung mit Myleran können wir sagen, daß 
von 16 nach der Remission untersuchten Patienten 11 normale 
Phosphatasewerte hatten und 5 von 8 Patienten mit vorher extrem 
erniedrigten Werten eine Normalisierung derselben zeigten. Diese 
Ergebnisse werden diskutiert. 


Summary: Treatment of chronic Myelosis with Myeleran (Myeleu- 
kon) with special regard to the alkaline leukocyte phosphatase 
activity. After extensive discussion of the mode of action and the 
general therapeutic basis of a cytostatic treatment of the chronic 
myelosis with Myeleran (Myeleukon, Sulfabutin) the methodology 
of the determination of the alkaline leukocyte phosphatase is 
discussed that has been modified by us in some important points. 

We described our experiences with Myeleran treatment in 
20 patients with myelosis. Particular emphasis was laid on pro- 
longed therapy. The most important results are given. 


Die zytostatische Therapie der Hämoblastosen hat in den 
letzten 10 Jahren verschiedene bedeutende Fortschritte ge- 
macht. Einen großen Anteil hat dabei die Erforschung von 
alkylierenden Substanzen zur Behandlung der chronischen 
Myelose, allen voran das 1,4-Dimethansulfonyloxybutan (My- 
leran, Sulfabutin, Myeleukon). War in früheren Jahren die 
Röntgenbestrahlung, insbesondere die der Milz, wegen zu 
geringer Wirksamkeit oder zu großer Toxizität der einfachen 
Zytostatika, die meistgeübte Behandlung, so geben heute viele 
Kliniker der Myleranbehandlung den Vorzug (Obrecht) oder 
kombinieren diese oder eine andere zytostatische mit der 
Röntgenstrahlen-Applikation (Eberl, Keibl). So bezeichnen 
nunmehr z.B. Galton, Klima, Moeschlin u.a. das Myleran als 
das Mittel der Wahl zur zytostatischen Behandlung der chro- 
nischen myeloischen Leukämie. 

Obgleich seine zytostatische Wirksamkeit auf die granu- 
lierten leukozytären Zellen beschränkt ist — oder vielleicht 
gerade deshalb —, so sind doch einfache Handhabung (orale 
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We can say about the question of alkaline leukocyte phos- 
phatase activity under cytostatic therapy with Myeleran that 11 
out of 16 patients examined after remission had normal phos- 
phatase values, and that 5 out of 8 patients with previously 
extremely low values showed a normalization of these. These 
results are discussed. 


Resume: Le traitement de la myelose chronique au moyen du 
Myleran (Myeleukon) en tenant un compte particulier de lP’activits 
de la phosphatase leucocytaire alcaline. Apres avoir discut& en 
detail le mode d’action et les bases therapeutiques gen6rales d’un 
traitement cytostatique de la my&lose chronique au moyen du 
Myleran (Myeleukon, Sulfabutine), les auteurs discutent la 


methode du dosage de la phosphatase leucocytaire alcaline ä la- | 


quelle, sur certains points importants, ils ont apport& des modi- 
fications. 

Ils decrivent l’experience acquise ä l’aide du traitement au 
Myleran sur 20 malades atteints de my&lose. Ils accordent une 
valeur particuliere ä une therapeutique permanente. Ils &numerent 
les r&sultats les plus importants. 

Au sujet de la question de l’activit& de la phosphatase leuco- 


cytaire alcaline exercee sous l’effet du traitement cytostatique | 


qu’ils ont pratiqu& avec le Myleran, ils se declarent autorises ä 
dire que, sur 16 patients examines apr&s r&mission, 11 pr&sentaient 
des taux de phosphatase normaux, et que 5 sur 8 patients, accu- 
sant auparavant des taux extr&mement bas, prösentaient une nor- 
malisation. Ces r&sultats sont l’objet d’une discussion. 


Medikation), geringe Toxizität (Gerhartz) und geringe Neben- 
wirkungen, wie z.B. nichtanämisierendes Verhalten (Klima), 
keine Kumulation (Galton) und dadurch relativ einfache Über- 
wachung unschätzbare Vorteile, die leider nur wenige Zyto- 
statika auch heute noch besitzen. 


I. Grundlagen der Myleranbehandlung 


Der chemotherapeutische Wirkungsmecha- 
nismus beruht nach den Untersuchungen von Roberts und 
Warwick auf einer Reaktion mit den SH-Gruppen des Cystins 
oder einer solchen von Peptiden (Glutathion) bzw. Proteinen zu 
einem Tetrahydrothiophenderivat des entsprechenden Moleküls, 
dessen Harnmetabolit — wie beide Forscher in vivo nachweisen 
konnten — das 3-Hydroxytetrahydrothiophen 1,1-dioxyd darstellt. 
Diese Ergebnisse stützen die 1949 von Goldacre u. Mitarb. auf- 
gestellte Hypothese nur insoweit, als im zytostatisch gut wirk- 
samen Molekül mindestens zwei funktionelle Gruppen vorhanden 
sein müssen, was im 1,4-Dimethansulfonyloxybutan auch tatsäch- 
lich der Fall ist. Andererseits widersprechen die Experimente der 
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Hypothese in gewisser Weise. Diese fordert eine Reaktion beider 


 tunktioneller Gruppen mit zwei sich entsprechenden Stellen von 


Makromolekülen an Chromosomenpaaren, so daß das Entstehen 
eines hydrierten Heterozyklen nur über eine große Reihe von 
Zwischenstufen aus einer solchen „Brückenbindung“ denkbar 


wäre, da diese Verbindung aus naheliegenden räumlichen Grün- 
den kaum direkt entstehen dürfte. Andere Forscher nehmen auf 


Grund ihrer Untersuchungen eher eine Veresterung mit Phosphat- 
resten der Chromosomendesoxyribonukleinsäuren an (Alexander 
u. Stacy), die zu Fragmentierungen führen soll. Stacy konnte vor 
allem eine Veresterung freier Phosphatradikale, und zwar im Ver- 


 hältnis zur Tumorwirksamkeit, als eine Bindung mit oder 


 SH-Gruppen finden. Levina nimmt an, daß die Zytostase in der 
' aktiven Phase der Zellteilung wirksam wird, wo es zu einer weit- 


gehenden Strukturauflockerung kommt (Gerhartz). Dies konnten 


' Chevremont u. Mitarb. speziell für Myleran bestätigen. Sie wiesen 
erst in der Prometaphase und Metaphase nukleare und zytoplas- 


‚ matische Läsionen (Rupturen, Fragmentierungen, Form- und Grö- 


' ßenanomalien) nach, jedoch noch nicht im Knäuelstadium. Außer- 


dem fanden sie erhebliche Störungen im Metabolismus der Des- 


" oxyribonukleinsäuren, die sich besonders in einer Anhäufung der- 
selben äußerten. 


Eine Besonderheit des Mylerans liegt — soweit heute be- 


kannt — in seiner praktisch spezifischen Granulozytenzytostase, 
die sich besonders auf reifere Elemente erstreckt. Wilkinson u. 
Turner sind der Meinung, daß es sich dabei weniger um eine 
- Molekülstrukturspezifität handelt als um eine Frage der Zell- 
" membrandurchlässigkeit, wofür die gute Wasserlöslichkeit des 


N-Lost und die geringe des Mylerans bei relativ befriedigender 


 Fettlöslichkeit spricht. 


Diese etwas eingehenderen Betrachtungen des noch sehr 


unklaren und schwierigen Wirkungsmechanismus mögen die 
‚ Probleme der gesamten zytostatischen Therapie und im wei- 


teren Sinne des malignen Zustandes aufzeigen. 

Die klinische Wirksamkeit des Mylerans zeigt 
sich symptomatisch in der Besserung des Appetits, der Min- 
derung des Gewichtssturzes bzw. einem Gewichtsanstieg, der 


" Hebung des allgemeinen Kräftezustandes, einem Rückgang 
der Spleno- und Hepatomegalie sowie hämatologisch in dem 


Abfall der Granulozyten unter Rückgang der unreifen Formen 


J und gleichzeitigem Anstieg des Hämoglobins und der Erythro- 
 zyten. Ein Absinken der Thrombozyten bei normaler Dosie- 


rung ist selten, sondern gilt vielmehr als Vorbote eines Myelo- 


 blastenschubes (Wilkinson u. Turner). 


Während sich das periphere Blutbild z. T. unter der Myle- 
ranbehandlung völlig normalisieren kann, sind im Mark immer 


die Zeichen der Grunderkrankung nachzuweisen. — Die Indi- 


kation zur Myleranbehandlung besteht immer dann, wenn die 
Krankheit einen schlechten Allgemeinzustand erzeugt hat oder 


etc.) verläuft (Keibl, Galton, Begemann u.a.). Klima vertritt 
andererseits den relativ frühzeitigen Behandlungsbeginn, da 


) die Symptomatik meist schon zu Beginn der Erkrankung pro- 


gredient ist. 


Die Kontraindikationen der Myleranbehandlung sind ziem- 
lich begrenzt. Nicht einmal eine Gravidität muß eine solche 
darstellen, wie Izumi sowie Sherman u. Locke feststellen 
konnten. Nicht indiziert ist das Mittel nur in der akuten Phase, 
dem Myeloblastenschub und der bei der chronischen Myelose 
relativ seltenen Thrombozytopenie. Nicht thrombopenische 
hämorrhagische Diathesen stellen keine Gegenindikation dar 
(Wilkinson u. Turner). 

Die Erstbehandlung sollte immer stationär erfolgen. 

Im allgemeinen beginnt man bei leukämischen Granulo- 


 zytenzahlen mit 4—8 (Grunke) bzw. 10 mg pro die (Obrecht) 


und vermindert die Dosis nach Wirkungseintritt kontinuier- 
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lich. Regelmäßige und anfangs kurzfristige Kontrollen der 
Leukozytenzahl, in etwas größeren Abständen natürlich auch 
des Hämoglobins, der Erythrozyten und insbesondere der 
Thrombozyten sowie des Differentialblutbildes sind erforder- 
lich. 

Nach Erzielung der Remission kann einmal die Behandlung 
mit Myleran abgesetzt oder in Form der Dauertherapie fort- 
gesetzt werden. 


Die in der Literatur angegebenen Dosen liegen bei 1—2 mg 
pro die (Moeschlin, Levina, Begemann), 4—6 mg pro Woche (Klima) 
bzw. 2—6 mg pro die oder Woche (Wilkinson u. Turner). Die letzte 
Angabe verdeutlicht andererseits, daß man keine festen Zahlen 
aufstellen kann, sondern streng individuell vorgehen muß. Diese 
Dauertherapie soll nicht ganz ungefährlich sein, da sie immer die 
Möglichkeit einer Zytopenie einschließt, worauf besonders Obrecht 
hingewiesen hat. Andererseits sehen Wilkinson u. Turner gerade 
in dieser Behandlungsform einen Schutz vor Überdosierung mit 
den Folgen der Thrombopenie, Agranulozytose oder aplastischen 
Anämie. Wieland empfiehlt, auch bei Dauertherapie Behand- 
lungspausen einzulegen. 


Ob der Myeloblastenschub, nach Bernard u. Mitarb. mit 720/o 
die häufigste Todesursache der chronischen Myelose, durch eine 
zytostatische Behandlung, insbesondere eine Dauertherapie 
gefördert wird bzw. diesem Vorschub leistet, ist unklar. Der 
obengenannte Autor konnte bei seinen Untersuchungen kei- 
nen Zusammenhang mit einer vorangegangenen Therapie er- 
kennen. 


Vor Beginn einer Myleranbehandlung sollte man sich aber 
im klaren darüber sein, daß natürlich eine Heilung nicht zu 
erwarten ist (Galton), d.h. die Krankheit zum Tode führt und 
auch nicht etwa in einen sehr langen, chronischen, symptom- 
armen Verlauf übergeht. Ob eine Lebensverlänge- 
rung bewirkt wird, ist keinesfalls gesichert (Begemann, Gal- 
ton). Levina berichtet über eine solche von 4 Monaten bis zu 
2!/g Jahren. Eberl hält durch Röntgenbestrahlung und zyto- 
statische Therapie eine Verlängerung des Lebens für Monate, 
aber nie für Jahre möglich. 


Was leistet nun die Myleranbehandlung? 

Sie macht auf eine wenig belastende und einfache Anwen- 
dungsweise bei großer Wirtschaftlichkeit das Leben der Kran- 
ken erträglicher, d.h. Anämie und Splenomegalie sind meist 
nicht bedeutend, und so ist der Allgemeinzustand, an der 
Schwere der Krankheit gemessen, gut oder zumindest befrie- 
digend. Auf Bluttransfusionen kann weitgehend verzichtet 
werden, und die Kranken können lange ambulant behandelt 
werden. Auch die Arbeitsfähigkeit bleibt bei vielen Kranken 
erhalten (Klima). 


Außer dem Myleran kann, wenn schnellerer Wirkungseintritt 
gewünscht wird, N-Lost nützlich sein (Wilkinson u. Turner). 
Desacetylmethylcolchizin (Demecolein, Colcemid) wird bei nach 
Klima und eigenen Erfahrungen seltener Myleranresistenz oder 
thrombopenischer Reaktion (Moeschlin) empfohlen. Über eine 
Kreuzresistenz zwischen Myleran und anderen Zytostatika, wie sie 
bei den Antibiotika weitgehend beschrieben wird, und über ein 
synergistisches Verhalten von Myleran und anderen zytostatischen 
Mitteln fanden wir in der Literatur kaum einen Hinweis. 6-Mer- 
captopurin und Colcemid können nach Wilkinson u. Turner auch 
alternierend mit Myleran gegeben werden, insbesondere bei zu- 
nehmender Resistenz gegen Myleran (Galton). Lessmann u. Sokal 
berichteten letztlich über günstige Ergebnisse mit Colcemid. 
Myelosebehandlungen mit Chlorambucil (Leukeran) waren nicht 
sehr erfolgreich (Rundles u. Mitarb.). 

Vielversprechend scheint ein neues Myleranderivat, das Dime- 
thylmyleran, zu sein, von dem man nur noch die Hälfte der Myle- 
randosis brauchen soll (Galton). 
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UI.Bestimmung deralkalischen Leukozyten- 

phosphatase 

In den letzten Jahren ist die Diagnostik der chronischen 
myeloischen Leukämie durch die Einführung der Bestimmung 
der alkalischen Leukozytenphosphatase bereichert worden. Es 
zeigte sich, daß die Fermentaktivitäten der reifen neutrophilen 
Granulozyten bei der chronischen Myelose signifikant herab- 
gesetzt sind (Friederici, Merker u. Heilmeyer u. a. m.). In der 
Beurteilung des zytostatischen Effektes erhebt sich nun die 
Frage, ob eine Änderung der alkalischen Leukozytenphospha- 
taseaktivität eintritt und geeignet ist, neben den klinischen 
und hämatologischen Zeichen eine Aussage über den Therapie- 
erfolg zu treffen. — Die zytochemische Fermentdiagnostik 
wurde um die Jahrhundertwende eingeführt. 


Als eine der ersten Fermentreaktionen wurde die Oxydase- 
Reaktion durch Winkler bekannt. Das esterspaltende Ferment 
Phosphatase ist 1907 entdeckt worden und wurde 1923 von Robi- 
son im wachsenden Knochen nachgewiesen. Man klassifiziert die 
Phosphatase nach ihrer Wirkungsspezifität z. B. in Phosphomono- 
esterasen, Phosphodiesterasen, Pyrophosphatasen usw. (Folley u. 
Kay) und unterscheidet nach ihrem pH-Optimum alkalische und 
saure Phosphatasen. Umeno untersuchte 1931 die Glyzerophos- 
phatase der Leukozyten im Blut. Gomori führte 1939 als erster 
ihren zytochemischen Nachweis in Geweben mit der von ihm an- 
gegebenen Succedanmethode durch. Er benutzte als Substrat für 
die Darstellung der alkalischen Phosphatase Glyzerophosphat, 
welches unter dem Einfluß der Zellphosphatase gespalten wurde, 
d. h. unter Freisetzung der Phosphorgruppe. Dann fügte er Kal- 
ziumchlorid zu, so daß die Phosphorsäuregruppe sich mit dem 
Kalziumchlorid zu Kalziumphosphat umsetzte. Dieses Kalzium- 
phosphat ließ er dann mit Kobaltchlorid und Ammoniumsulfid 
reagieren, so daß sich schließlich ein schwarzer Niederschlag von 
Kobaltsulfid auf der Zelloberfläche entwickelte. Diese Farbstoff- 
niederschläge wurden in direkte Beziehung zur Intensität der Zell- 
fermentaktivität gesetzt. Kaplow unterschied nun nach der Nieder- 
schlagsstärke im Bereich der Granulozyten vier Leukozytengrup- 
pen, die er den nichtgefärbten Zellen gegenüberstellte. Er zählte 
insgesamt 100 Granulozyten aus und multiplizierte die in jeder 
Stufe gefundenen Zahlen mit dem zugehörigen Stufenfaktor. Durch 
Addition der vier erhaltenen Produkte erzielte er den Phospha- 
taseaktivitätswert. Diese Methode fand rasch Eingang in die Häma- 
tologie und wurde z. B. von Sauer u. Rausch-Strohmann, Koch u. 
Remy, Munk-Plum, Friederici u. a. angewandt. Nach ihren Unter- 
suchungen zeigten die Granulozyten bei der chronischen Myelose 
stark erniedrigte Werte. Merker u. Heilmeyer modifizierten diese 
Methode, indem sie statt der vier Phosphataseaktivitätsgrade 
(Kaplow) fünf einführten. Neben der klassischen Gomori-Methode 
wandten sie in größerem Umfang auch die von Kaplow stammende 
Simultanmethode an, bei der die Phosphatspaltung und Bildung 
eines Azofarbstoffes in einem Schritt erfolgen. 


II. Eigene Untersuchungen 

Methodik der alkalischen Leukozytenphos- 
phatasebestimmung (Merker, Heilmeyer), modifiziert nach 
Weissel. 

Färbung: Die besonders dünnen Blutausstriche werden zunächst 
25 Minuten lang in einem Gemisch von 70 Vol.?/o 80%/sigem Methyl- 
alkohol, 20 Vol.'/o Pyridin und 10 Vol.» neutralem (2—3 Tropfen 
20%/sige Kali-Lauge auf 200 ml) Formalin fixiert. 

Nachdem die Präparate nun 10 Minuten in fließendem Wasser 
gespült werden, läßt man sie lufttrocknen und taucht sie dann 
einmal kurz in 0,25°/osige filtrierte Zelloidinlösung. 

Nun unterwirft man das Präparat der von 90° auf 70°/o abstei- 
genden Alkoholreihe und spült wieder mit Aqua dest. ab. 

Jetzt wird 12—15 Stunden bei 37° mit der Inkubationslösung, 
die aus 0,3 Natriumglyzerophosphat, 0,5 Natrium-Veronal, 20,0 
2°/eiger Kalziumchloridlösung und 10 Tropfen 10%/siger Magnesium- 
chloridlösung, aufgefüllt auf 50 ml Aqua dest., besteht, behandelt. 
Danach spült man wieder mit Aqua dest. ab. 
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Nun läßt man etwa 2—3 Minuten 2%/sige Kobaltchloriclösung 
einwirken und spült anschließend mit Aqua dest. 

Jetzt gibt man im Verhältnis 1:10 verdünnte Ammoniunisulfid- 
lösung dazu, läßt 5 Minuten stehen und spült anschließend wieder 


Zur Gegenfärbung versetzt man die luftgetrockneten Priiparate 


für 3 Minuten mit saurem Hämatoxylin nach Ehrlich, führt ein f 


kurze Zwischenspülung durch und färbt mit 0,5%/eiger wässeriger 
Eosinlösung etwa 30 Sekunden nach. 

Differenzierung: Nach Durchführung dieser Färbung 
sind die Leukozytenkerne blau, lassen gut Einzelheiten erkennen, 
so daß eine exakte Zelldifferenzierung neben der Phosphatase. 


beurteilung möglich ist und mit Sicherheit auch stab- und segment- F 


kernige Granulozyten von jüngeren Formen abgetrennt werden 
können. Durch diese Kernfärbung ist ein Übersehen von phos- 
phatase-negativen, reifen Granulozyten ausgeschlossen. 


Die phosphatase-positiven Zellen sind charakterisiert durch 
feine bzw. auch gröbere, teils granulaartige Zytoplasmanieder- 


schläge, die wir auch in 5 verschiedene Aktivitätsgrade eingeteilt 


haben, wobei 


der 1. Aktivitätsgrad einer eben erkennbaren, meist im Zel-F 


zentrum liegenden feinbräunlichen Granulation entspricht, 
im 2. Grad diese Farbstoffniederschläge weiter zunehmen, 
um im 3. Grad schließlich die ganze Zelle auszufüllen. 


Im 4. Grad verdichtet sich die bisher noch transparent erschei- ; 
nende Granulation fleckförmig zu tiefschwarzen, undurchsich- 


tigen Niederschlägen, 


um im 5. Grad als Ausdruck stärkster Zellfermentaktivität die ; 
gesamte Zelle einschließlich des Zellkernes als eine tiefschwarz- FF 
braune, nicht mehr transparente Farbstoffmasse erscheinen uf 


lassen. 


Methodische Voraussetzungen: Die Methode kann 5 


sehr unterschiedliche Ergebnisse am gleichen Präparat erzielen, 


wenn nicht einige wichtige Grundkautelen beachtet werden. Es h 
sollten möglichst nur gleiche und eingearbeitete Untersucher tätig 
sein, weil die Intensitätsschätzungen sehr subjektiven Beurteilungs- | 
maßstäben unterworfen sind. Ferner haben wir beobachten kön- I 
nen, daß die Farbintensität der Zellen mit zunehmender Präparat- | 
dichte scheinbar zunimmt. Aus diesem Grunde haben wir das Prä- | 


parat bezüglich der Schichtdicke in 4 Abschnitte unterteilt. 
Dichte I: 
(im Bereich der „Präparatbürste“). 


Dichte II: Die Erythrozyten sind nebeneinander gelagert. 


Dichte III: Die Erythrozyten überdecken sich in den Randge- M 


bieten. 


Dichte IV: Die Erythrozyten liegen in mehreren Schichten über- | 


einander. 


Die Leukozyten, die im Bereich der Dichte I zu finden sind, | 
zeigen eine auffällig geringe oder gar fehlende Phosphataseinten- | 
sität. Die Zellen machen hier oft einen lädierten Eindruck, so daß | 
auch die Kernfärbung oft nur ungenügend ausfällt. In diesem Ab- g 
schnitt haben wir die Leukozyten hinsichtlich des Phosphatase- | 
gehaltes nicht berücksichtigt. Eine exakte Bewertung ist nur in der f 


Dichte II möglich, eventuell noch in Dichte III. Auch die Leuko- 


zyten der Dichte IV haben wir nicht ausgewertet, weil sie in diesem , 
Bezirk als ausgesprochen stark angefärbt imponieren. Diese In- | 
tensitätszunahme dürfte nur scheinbar sein und durch eine Über- 


einanderprojektion von Farbstoffteilchen infolge Zellpyknose (bzw. 


Kugelgestalt) zu erklären sein. Wir konnten beweisen, daß die ! 
Schwankungsbreite der Ergebnisse bei Nichtbeachtung dieser Dich- f' 
tenverhältnisse erheblich zunimmt und die Genauigkeit der Me f 
thode sehr gefährdet. Dieser Umstand könnte vielleicht eine Erklä- h 
rung dafür sein, warum in der Literatur sehr unterschiedliche | 
Werte (z.B. Normzahlen) angegeben werden. Die Präparate sollen K 
möglichst sofort nach der Färbung bewertet werden, weil die Farb- 3 
intensität nach einigen Tagen deutlich abnimmt. Eher ist es schon f 


möglich, die ungefärbten Blutausstriche einige Tage aufzuheben 
(Versand!). 


Errechnung der Phosphatasezahl: Nach Auszäh- 


lung von mehreren hundert Zellen wird auf hundert Zellen Bezug 


Die Erythrozyten liegen einzeln und diffus verstreut 3 
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genommen. Die phosphatase-negativen Granulozyten werden der 
Anzahl der phosphatase-positiven Zellen gegenübergestellt. Nun 
werden — wie bei der Kaplowschen Methode — die gefundenen 
Zellwerte innerhalb der einzelnen Stufen mit dem Stufenfaktor 
(also von I—V) multipliziert. Die erhaltenen Produkte werden ad- 
diert und ergeben so den Phosphataseaktivitätswert. Dieser Phos- 


Methodik ein großer Teil dieser Aktivität verlorengeht (Merker u. 


Normwerte: Bei der Festlegung unserer Normwerte ließen 
wir uns nur von solchen Untersuchungsergebnissen leiten, die von 
jenen Probanden gewonnen waren, bei denen klinisch und labora- 
tiv keine groben krankhaften Veränderungen festgestellt worden 


Die Streubreite lag bei 92%, aller Fälle zwischen 41 und 120 und 
"bei 82°/» zwischen 51 und 110. Heilmeyer gibt einen Normbereich 


von 10—100 für seine Methode an. Bei Kaplow, der ja nur 4 Inten- 


. höheren Normalwert von 182 + 50. Gulbrandsen verwendet die 
- Gomori- und Kaplow-Methode und errechnet mittlere Normal- 
werte von 33 für die erste und 44 für die zweite Art. 


urchsih- 
richtung einer Dauertherapie und die Bestimmung der alkalischen 
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Wir behandelten seit 1958 zwanzig Patienten wegen einer chro- 
nischen Myelose mit dem hiesigen 1,4-Dimethansulfonyloxybutan, 
Myeleukon, wobei wir neben den üblichen klinischen und 
hämatologischen Gesichtspunkten besonderen Wert auf die Ein- 


Alter der Patienten lag zwischen 27 und 82 Jahren. Die Beobach- 
tungsdauer erstreckte sich bis zu 32 Monaten mit einem Mittelwert 
von 13 Monaten. Unsere Patienten zeigten als Primärsymptome in 
90%/, allgemeine Schwäche, in 90%. Inappetenz und Gewichtsab- 
nahme und in 35° Neigung zur hämorrhagischen Diathese. Bei 
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65°/o fand sich eine mäßige Lebervergrößerung, während 80°/, eine 
Splenomegalie (zum Teil bis zu 12 Querfingern) aufwiesen. Die 
hämatologischen Untersuchungen ergaben im Normbereich lie- 
gende Thrombozytenwerte, in 90°/e aller Fälle eine mittelgradige 
Anämie und in 95°. des Krankengutes ein leukämisches Verhalten 
mit Leukozytenwerten bis über 500.000. Bei allen Patienten war 
eine ausgesprochene Linksverschiebung vorhanden. Der Linksver- 
schiebungsgrad (Weissel), der die Wertigkeit der Zellreifung in An- 
lehnung an Bock für das periphere Blutbild berücksichtigt, war in 
allen Fällen extrem erhöht, und zwar bis zu 371. Der Mittelwert 
betrug 248. Die Leukozytenphosphatasewerte zeigten sich in der 
Mehrzahl aller Untersuchungen erniedrigt. Sie lagen bei 12 Pa- 
tienten, die vor der Behandlung oder im Rezidiv untersucht wer- 
den konnten, zwischen 1 und 22 Einheiten. 2 Patienten zeigten nor- 
male Werte. 

In der Regel erfolgte die Erstbehandlung stationär mit Anfangs- 
dosen von 6—8, in wenigen Fällen auch 10 mg pro die. Die Dauer- 
therapie nahmen wir im Durchschnitt mit 4—14 mg pro Woche 
streng individuell vor. Dabei betrug die Gesamtmyeleukondosis 
gemittelt 54 mg pro Patient und Monat. Ambulante Kontrollen 
berücksichtigten neben der Klinik hämatologische Befunde, beson- 
ders Hämoglobin, Erythrozyten, Leukozyten und Thrombozyten so- 
wie die Phosphataseaktivität. Nach Behandlung konnten wir be- 
obachten (s. Tab. 1), daß bei 18 Patienten die Remission schon 
durchschnittlich nach 27 Tagen einsetzte. Unter Remission ver- 
stehen wir eindeutige klinische und hämatologische Besserung mit 
Leukozytenwerten, die unter 60000 liegen. Sie ging einher mit 
einer eindeutigen Besserung der wichtigsten Befunde. Das Allge- 
meinbefinden hob sich unter entsprechender Gewichtszunahme und 
Rückgang des Milztumors in 90°/o. Der vorher bei durchschnittlich 
65°%/0 gelegene Hämoglobingehalt steigerte sich auf ein Mittel von 
91°/. Die Leukozyten zeigten wenige Tage nach der Behandlung 
einen kurzfristigen Anstieg (insbesondere bei der Erstbehandlung), 


Tab. 1: Synoptische Darstellung der Symptomatologie vor und nach Behandlung mit Myleran (Myeleukon) 


Primärsymptomatologie Sekundärsymptomatologie | Rezi- 
r (= vor der Therapie) Therapie (= nach der Therapie) div rn 

z \ol<lal|l $ < ala 2 |& las 5 
B.S. + ++ [+++] + [0,5] 6 |25|60| 201310] 8| 157]4| ++ | 4 | 5| 8ölı3| 52) 2110 1294| + 

R.M. |w |72| 8[+++[ ++ 86/180|22| 7| 264 4 + ®| 50116) 98l88/221 | | 

P.H. |m|37|31| + ® 160) 340|—|29 | 6561 | 0) 98 818181 9 

R.L. |w|a6lı7) + + 19 | 14 | 458112] ++ | | 6| 8030| 

R.S. 6| ++ | ++ | ++ | 3 |66|50| 197] 170] 8| 6| ı ı |52| 80140|150| 48182120191 

G.G. + + + 1913 9| 9] 5414| + 5 

D.W. |m |32| 14 0) ® — | 14 | 577] 13) +++1 | 7| 20) 9 ® 

G.M. |m |27| 0) ++ 7|54|308|260|—| ı8 | 828l13| ++ | ı | 5| a2] 21l100 © 
D.I. al+++| ++ | ++ 4 J15|64|185[280|— | 2| 2108| © 11 |15| 70156] 100| - | — |30 11132] — | — |+ 
B.H. |m|30| 6| + + ® 3 | ++ | —9|9|7 —|—|+ 

K.H. + |+++] ++ |+ 4| 6 5| 1961 a | +++] | 5l100012| 20185 

E.G. |wlaı 2 |35|54| 240] 260| 10| 11 | 7101 8 | 6| 910) I® ® 

D.K. |m |63 7| ++ |+++I ++ ı| 7205| ++| 2 83|43| 5105 —| — I — | — 

EF. ++ | ++ 8| ısıl3| + Iolzaıladı2] 

DI. w158|25|+++I ++ I+++|+151| 5 [10[55|294| 371 — | 25 | 374| 7 | ++ | 2 | 2| gzlıı | 23] —| + 2 |300 |320| |+ 
S.M. w153/23]| + ++ | ++ [+ 175] 280| — | 23 1449| ı3| ++ | 0,5| #| 8sjıı | 38| 44100] 3 | 90 | 604 1150) |+ 
B.W. mI|45|22| © + + +11| 4 123] 244| — | 18 |1367| 8 + 4 |14| 88/20|131| 82|79| 4 [1231138] 96] © |+ 
G. 1 ++| ++ ® 8 | 51501675|352]| 2 (1) (++) (4) (1) 


!) Tbe/Suicid. 
?) Tab.-Ergänzung post scriptum in Klammern. 
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um dann in der Regel in ca. 15 bis 30 Tagen durchschnittlich bis 
auf 17 000 Leukozyten abzufallen. Der Linksverschiebungsgrad fiel 
nach Myeleukonbehandlung im Durchschnitt von 248 auf 45, bei 
günstigen Fällen sogar bis auf einen Normalwert von 3 bis 5 ab, 
steigerte sich aber sofort zu Beginn eines Rezidivs und kann beim 
Myeloblastenschub, wie zu erwarten, extrem hohe Werte (über 
500), also wie bei den akuten Leukämien, erreichen. Bei 10 Patienten 
wurde die Dauerbehandlung über mehr als 6 Monate durchgeführt. 
Dabei betrug die Durchschnittsdosis eines Patienten 46 mg pro 
Monat bei einer mittleren Behandlungsdauer von 16,8 Monaten. 
Im Mittel wurde damit eine Gesamtremissionsdauer von 11,3 Mo- 
naten erreicht. Bei allen diesen Patienten brauchte, abgesehen vom 
Myeloblastenschub, keine stationäre Behandlung durchgeführt zu 
werden. 


Von 16 nach der Remission untersuchten Kranken wiesen 11 
normale und nur 5 erniedrigte Werte der alkalischen Leukozyten- 
phosphatase auf. Bei den vorher in dieser Hinsicht untersuchten 
10 Myelosefällen konnte bei jedem ein Anstieg der Phosphatase- 
aktivität festgestellt werden. Dabei fanden wir, daß 5 von 8 Pa- 
tienten, die vorher einen erniedrigten Phosphatasewert hatten, 
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Abb. 1: Das Verhalten der Leukozyten (Kurve) und der alkalischen Leuko- 
zytenphosphatase (Säulen) in verschiedenen Stadien der chronischen 
Myelose. 


nach der Myeleukontherapie normale Aktivitäten zeigten. Im Falle 
eines Rezidivs konnte in der Mehrzahl auch wieder ein Absinken 
der Phosphataseaktivität beobachtet werden. Bei 5 Fällen trat ein 
finaler Myeloblastenschub auf. Dabei stieg die Phosphataseaktivi- 
tät bei den untersuchten Fällen bis zu einem Aktivitätsgipfel von 
320 an. Diese Patienten kamen ad exitum. Bei 2 anderen Myelose- 
kranken führte eine Pneumonie zu einem Anstieg der Phosphatase- 
aktivität bis auf 294 bzw. 169 von einer extrem niedrigen Aus- 
gangslage. 


IV. Diskussion 


Betrachtet man die Ergebnisse der Myleran- (Myeleukon-) 
Behandlung, so kann man in Übereinstimmung mit den oben 
angeführten Meinungen verschiedener Autoren sagen, daß 
weder eine Heilung noch eine erkennbare Lebensverlängerung 
ersichtlich ist. Jedoch führen die erzielten Remissionen, da ein 
Rückfall seltener ist als bei intermittierender Behandlung 
(Klima), zu einer wesentlichen Hebung des Allgemeinbefindens 
der Patienten. Auf Grund unserer Erfahrungen bleibt ein Teil, 
insbesondere die jüngeren Patienten, arbeitsfähig. Eine sta- 
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tionäre Zwischenbehandlung gehört, wenn man vom Myelo- 
blastenschub absieht, zu einer großen Seltenheit. Wir möchten 
diese Tatsache der laufenden Myleranbehandlung mit klei. 
nen Dosen zuschreiben. Bei laufenden ambulanten Kontrollen 
sahen wir bei dieser Dauertherapie keinerlei Komplikationen 
im Sinne von zytopenischen Reaktionen, konnten aber andere:- 
seits bei einem von außerhalb überwiesenen Fall eine erheb- 
liche Agranulozytose feststellen, die durch eine zu hoch do- 
sierte und kurzfristige Anfangsbehandlung (74 mg in 10 Tagen) 
ausgelöst worden war. Sie bildete sich nach Absetzen der 
Therapie prompt zurück. Wilkinson u. Turner bewiesen an 
Hand von Vergleichsuntersuchungen bei fortlaufender Myle- 
ranbehandlung mit kleinen Dosen eine signifikante Vermin- 
derung von zytopenischen Komplikationen. Außerdem konn- 
ten wir bei der Dauerbehandlung keine subjektiven oder ob- 
jektiven Nebenwirkungen des Mylerans bzw. Myeleukons er- 
kennen. Eine Unterbrechung der Dauerbehandlung, die Wie- 
land empfahl und Morosova bei Verminderung der Leu- 
kozytenzahl auf 9000 bis 6000 forderte, nahmen wir meist 
schon bei ca. 15 000 vor, um keinesfalls das Risiko einer Zyto- 
penie heraufzubeschwören, die ambulant besonders schwer 
wiegen dürfte. 

Bemerkenswert erscheint uns die auch von Hambsch u. 
Hammer beobachtete Tatsache, daß die Leukozyten bei der 
Erstbehandlung zunächst einmal ansteigen und nach unseren 
Beobachtungen dann ziemlich schnell abfallen. Wir sind des- 
halb der Meinung, daß man schon kurz vor dem zu erwarten- 
den Leukozytensturz, also einige Tage nach dem erfolgten An- 
stieg, dieMylerandosis verringern sollte, um einen zu abrupten 
Abfall auf leukopenische Werte zu vermeiden. Diese Vorsichts- 
maßnahme erscheint uns trotz der Nichtkumulation des My- 
lerans (Galton) im Hinblick auf den bei uns beobachteten Fall 
nötig zu sein. Fast gleichzeitig mit dem kurz nach Therapie- 
beginn einsetzenden Leukozytenanstieg fand sich in den mei- 
sten Fällen auch eine Thrombozytose bis fast zu einer Million 
Thrombozyten bei einem Falle. Auch Grunke beschrieb diesen 
Effekt. Eine sichere Erklärung haben wir hierfür in der Lite- 
ratur nicht gefunden. Obgleich bei keinem Patienten eine 
Thromboseneigung aufgetreten ist, sollte man diesem Sym- 
ptom auch weiterhin Beachtung schenken. Auf der anderen 
Seite kam es, wie oben schon indirekt erwähnt, bei keinem 
Kasus zu einer Thrombozytopenie. Der Linksverschiebungs- 
grad erscheint uns neben den übrigen hämatologischen Daten 
für die Therapiekontrolle ein wesentliches Kriterium zu sein. 

Die alkalische Leukozytenphosphataseaktivität war bei dem 
Vollbild der chronischen myeloischen Leukämie fast stets er- 
niedrigt, wie auch durch Munk-Plum, Remy u. Mende, Kap- 
low, Merker u. Heilmeyer und andere bestätigt werden konnte. 
Diese extreme Erniedrigung ist bedeutsam für die Fragen der 
Differentialdiagnose gegenüber den Osteomyelosklerosen 
(Merker u. Heilmeyer), bei denen die Phosphataseaktivitäten 
bis auf 400 und mehr gesteigert sein können. Treten Kompli- 
kationen auf, so kann sich auch die Phosphataseaktivität än- 
dern. Wir erlebten bei 2 Fällen im Anschluß an einen Infekt 
(Pneumonie) einen Anstieg des Phosphatasegehaltes der Zelle 
und konnten Werte bis über 300 messen. Heilmeyer gibt für 
Infektleukozytosen gleiche Zahlen an. Daraus erhebt sich die 
Frage, ob der Leukämiker über ein normales Granulozyten- 
bzw. Granuloblastenpotential verfügt, welches er im Falle des 
Bedarfes zum Einsatz bringt. Eine zweite Möglichkeit wäre, 
daß die Leukämiezelle eine gewisse Funktionstüchtigkeit er- 
wirbt. 

Bei Einsetzen der Remission nach der Myleranbehandlung 
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taseaktivitätsanstieg erleben, der im Einklang zu den übrigen 
klinischen und hämatologischen Besserungen zu stehen scheint 
| nd unseres Wissens von anderen Autoren bisher nicht beob- 

achtet wurde. Daraus würde also resultieren, daß auch die 
'Phosphatasebestimmung eine Aussage über. den Therapie- 
‚erfolg machen kann. Bei verschiedenen Fällen konnten wir 
dementsprechend auch einen Rückgang der Aktivität mit Ein- 
| treten eines Rezidivs erkennen (siehe graphische Darstellung). 
Für eine exakte Therapiekontrolle erscheint uns jedoch dieses 
' Kriterium nicht sicher genug, da auch im Stadium einer guten 
' Remission von uns niedrige Werte gefunden wurden. Merker 
u. Heilmeyer beschrieben bei einem Kranken mit tumorbilden- 
‘der akuter Lympho-Leuko-Sarkomatose unter Glukokorti- 
koidbehandlung ebenfalls eine Normalisierung der Phospha- 
 tasewerte. Ob die von uns oben beschriebenen Veränderungen 
"der alkalischen Leukozytenphosphataseaktivität unter Myle- 
- ranbehandlung methodisch bedingt sind, einen seltenen, von 
" uns nur zufällig häufiger gefundenen Befund darstellen, oder 
ob es sich um ein Zurückdrängen der blastomatösen Granu- 
- lopoese zugunsten von noch normalen Zellen handelt, kann 
"natürlich auf Grund der viel zu geringen Zahl von Unter- 
"suchungen nicht entschieden werden, sondern muß weiteren 
Forschungen überlassen bleiben. 


Wesentlich erscheint uns auch die Beobachtung, daß die 
' Phosphataseaktivität bei einem akuten Myeloblastenschub 
- deutlich ansteigt. Wir sahen Werte bis 320, d.h. sie fallen in 
den Bezirk, wie sie auch bei akuten Leukosen aufzutreten pfle- 
' gen (Merker u. Heilmeyer). Der Anstieg trat bei einem Fall 
' schon mehrere Wochen vor dem manifesten Erscheinungsbild 
des finalen Myeloblastenschubs auf. Aus dieser Tatsache 
' könnte man auch für die Therapie Konsequenzen ziehen, in- 
' dem man die zytostatische Behandlung rechtzeitig von Myleran 
| auf z. B. 6-Mercaptopurin umsetzt. Natürlich muß man vorher 
- einen Infekt ausgeschlossen haben. 


Die relativ günstigen Ergebnisse sprechen auch weiterhin 
dafür, daß Myleran bzw. Myeleukon oder Sulfabutin z. Z. das 
Mittel der Wahl zur Behandlung der chronischen Myelose 
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darstellt, obwohl auf einer Empfindlichkeitsskala nach Lührs 
von 12 der wichtigsten malignen Krankheiten die chronische 
Myelose erst an elfter Stelle steht. Ob wir uns damit, d.h. mit 
der zytostatischen Therapie, überhaupt auf dem richtigen 
Wege befinden, bleibt, wie Begemann ausführte, nach wie vor 
zweifelhaft. 
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Zusammenfassung: Es wird über einen Fall von Diabetes insipi- 
dus berichtet, bei dem die ADH-Substitutionstherapie wegen star- 
ker Nierenschmerzen trotz guten Erfolges abgesetzt werden 
mußte. In diesem Falle war es möglich, mit einer Tagesdosis von 
25 mg eines Hydrochlorothiazidpräparates sowohl die Polydipsie 
als auch die Polyurie vollkommen zum Schwinden zu bringen, 
ohne daß es auch nach einer längeren Kontrollzeit zu irgend- 
welchen Nebenerscheinungen, insbesondere zu Wirkungsverlust, 
noch zur wesentlichen Störung des Mineralhaushaltes gekommen 
wäre. 


Summary: Symptomatic Treatment of Diabetes insipidus. A case of 
diabetes insipidus is reported in whom the ADH substitution 
therapy had to be discontinued because of severe renal pains in 
spite of good results. In this case it had been possible to cause a 
complete disappearance of the polydipsia as well as the polyuria 


Seit 1924 scheinen in der Literatur immer wieder An- 
gaben über eine rein symptomatische Behandlung des Dia- 
betes insipidus auf, in denen auf den anscheinend parado- 
xen Wirkungsmechanismus dieser Pharmaka hingewiesen 
wird, ohne daß dafür eine Erklärung gefunden werden konnte. 
Damals haben Bauer u. Aschner (1) mit Hilfe von Hg-Prä- 
paraten eine Beeinflussung des Diabetes insipidus beobach- 
ten können. In den folgenden Jahren wurde ein ähnlicher 
Mechanismus bei zahlreichen anderen Präparaten, wie bei 
Pyramidon (Scherf [2]), bei den Weckaminen (Falta u. Titze 
[3]), dem Butazolidin (Linke u. Hörlin [4]), dem Longazid 
(Bachmann [5]) und dem Preludin (Buchmann [6]) festgestellt. 
In letzter Zeit waren es auch andere Diuretika, und zwar be- 
sonders die Chlorothiazid- bzw. Hydrochlorothiazidpräparate, 
die ebenfalls diesen Wirkungsmechanismus aufwiesen (Ree- 
rink [7], Crawford u. Kennedy [8, 9], Linke [10]). Auch auf das 
Hygroton, über das Linke (10) berichtet hat, sei-in diesem Zu- 
sammenhang hingewiesen. Allen diesen Präparaten war der 
Einfluß auf die Polydipsie und Polyurie beim Diabetes insi- 
pidus gemeinsam. Der Wirkungsmechanismus hingegen konnte 
bisher noch nicht völlig geklärt werden. Erwähnung verdient 
die Tatsache, daß weder die Karboanhydrasehemmer (11) noch 
die Spirolaktone diesen Effekt auslösen können. 

Wir hatten nun Gelegenheit, an Hand eines Falles von 
Diabetes insipidus den Effekt des Hydrochlorothiazids zu be- 
obachten und es sei im folgenden kurz darüber berichtet. 

Pat. G. G. (PN: 2453/60), 17 Jahre alt. Die Familienanamnese 
der Pat. ist völlig unauffällig. Im Jahre 1949 wurde die Pat. 
tonsillektomiert und 1959 appendektomiert. Mitte Februar 1960 
erkrankte sie an einem grippalen Infekt mit Halsschmerzen, Fie- 
ber bis 39 Grad, Gliederschmerzen sowie intensiven Kopfschmer- 
zen. Etwa drei bis vier Tage nach Krankheitsbeginn trat bei 
der Pat. ein starkes Durstgefühl auf und sie trank in den folgen- 
den Tagen etwa 3 Liter Flüssigkeit pro die. Nach ungefähr einer 
Woche stieg die Trinkmenge bis auf 6 Liter täglich an. Bis zum 
Juni 1960 nahm die Pat. insgesamt 10 kg an Gewicht ab und 


Abb. 1 
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with a daily dosage of 25 mg of a hydrochlorothiazide preparation E nach 
without incurring side effects even in a prolonged time of contr|F zu eir 
any, particularly no loss of effect, nor any considerable disturban« P lichen 
of the electrolyte balance. zu eit 
Resume: Traitement symptomatique du diaböte insipide. Lsf 
auteurs rapportent au sujet d’un cas de diabete insipide, ol lon > \ 
dut supprimer, en depit du bon r6sultat, la therapeutique sub-F 
stitutive ADH en raison de vives douleurs r@nales. Dans ce cas-ı P oraleı 
il fut possible de faire r&gresser totalement aussi bien la poly- | Dabe 
dipisie que la polyurie au moyen d’une dose de 25 mgr. pour X | Werte 
heures d’un produit ä base d’hydrochlorothiazide, sans que konn‘ 
eut ä enregistrer, m&me apr&s une longue periode de contröle, daß 
des phenomenes secondaires quelconques, ni en particulier un { Effek 
perte d’efficacite ou des troubles notables du bilan mineral. i Das \ 
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suchte zu diesem Zeitpunkt erstmals einen Arzt auf, der einen ü 
Konzentrationsversuch durchführen ließ, wobei eine Konzentra- ; 
tionsfähigkeit der Niere bis 1010 festgestellt wurde. Unter der { 
Diagnose eines Diabetes insipidus wurde die Pat. nun mit Pitui-f 
san-Schnupfpulver behandelt und nahm täglich etwa 6X 1 Prisef 
desselben. Nachdem es in den ersten Tagen unter dieser Behand-| 
lung zu einem ausgiebigen Therapieerfolg gekommen war und! 
die Trink- und Harnmengen wieder auf normale Werte zurück- 
gegangen waren, kam es nach wenigen Tagen — etwa nah!" 
1 Woche — nach jedem Schnupfpulver zu starken krampfarti- \ 
gen Schmerzen in der Nierengegend, so daß die Behandlung ab-| 
gesetzt werden mußte. In der Folge stiegen die Trink- und Ham-| 
mengen wieder stark an, erreichten bald 9 bis 10 Liter täglich | ' Abb. 
und die Pat. wachte jetzt erstmals auch in der Nacht mehrmals | 


wegen des quälenden Durstgefühles auf. Am 6. September 1960| auf ı 
wurde die Pat. schließlich an unserer Klinik aufgenommen. M pre 

Wir konnten die Diagnose eines Diabetes insipidus durch den . on. 
Konzentrationsversuch (spez. Gewicht des Harnes 1002, nah! tägl 
4 Stunden Durst Anstieg auf 1006; Anstieg des Serumeiweiß und 3 iekti 
des Hämatokrits) bestätigen. Die Genese der Erkrankung kan meh 
bei dem unmittelbar nach einem grippösen Infekt einsetzenden "gr 
Beginn der Symptomatik wohl mit einiger Sicherheit als post-| 2 


enzephalitisch angenommen werden. Wegen der bei der seiner-f 
zeitigen ADH-Substitutionstherapie aufgetretenen Nebenerschei- « 
nungen in Form von krampfartigen Schmerzen in der Nieren- R 
gegend versuchten wir entsprechend der eingangs erwähnten] 
Literaturangaben die Polydipsie und die Polyurie der Pat. durh! 
Esidrex*) zu beeinflussen, was uns auch prompt gelang (Abb. ]). 
Das Durstgefühl verschwand binnen weniger Stunden nach Ver- 
abreichung des Präparates, welches wir anfangs in einer tägli-| 
chen Dosierung von 3X 25 mg verabreichten, die Polyurie ging| 
am folgenden Tag ebenfalls bereits deutlich zurück und fiel schließ- ' 
lich in den nächsten Tagen auf normale Werte ab. Sofort nad 
Ersatz des Esidrex durch ein Placebo-Präparat kam es zu einem 
neuerlichen Auftreten von starkem Durstgefühl, zu einer Poly- 
dipsie und in kurzer Zeit waren wieder Harnmengen von 5 bis! 
Liter pro die erreicht. Auf neuerliche Esidrexmedikation war der‘ 


*) In der DBR Esidrix (Schriftl.). 
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- ursprüngliche Effekt prompt wieder auslösbar. Etwa 8 bis 10 Tage 
reparation® nach dieser neuerlichen Hydrochlorothiazidmedikation kam es 
of contn| F zu einer starken Müdigkeit und Mattigkeit sowie zu einer deut- 
isturbane # lichen Verschlechterung des myokardialen Zustandsbildes im Ekg, 
. zu einer ST-Depression, T-Nivellierung und einer grenzwertigen 
Verlängerung der QT-Dauer, bedingt durch eine auch im Serum 
 nachweisbare Hypokaliämie (Serumwerte sanken bis auf 3.2 mA*) 
x NE 4). Wir reduzierten aus diesem Grunde die Hydrochlorothiazid- 
sub- ' zufuhr auf 25 mg pro die und begannen gleichzeitig mit einer 
ce cas-ä, ‚ralen Kaliumzufuhr in Form besonders kaliumhaltiger Früchte. 
ı la poly: Dabei stiegen die Serumkaliumwerte rasch wieder auf normale 
Rn Ei Werte an und auch die elektrokardiographischen Veränderungen 
dien Im | konnten in Kürze wieder zum Schwinden gebracht werden, ohne 
ring N daß durch die Reduzierung der Esidrexzufuhr der therapeutische 
er h Effekt auch nur in der geringsten Weise beeinflußt worden wäre. 
Pal. - Das Verhalten der Mineralausscheidung im Harn unter der Hydro- 
 &hlorothiazidmedikation ist aus Abb. 2 ersichtlich, wobei wir uns 
der einen | 75 mg / die 
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noch vollkommen unbekannt. Ebenso ist die Anzahl der bis- 
her publizierten Fälle noch sehr gering. Aus diesem Grunde 
haben wir es für angezeigt gehalten, diesen Einzelfall zu 
veröffentlichen, da wir in dieser sicherlich nur rein sympto- 
matischen und vor allem auch eher unphysiologischen Be- 
handlungsmethode doch auch gewisse Vorteile sehen. So 
wurde nach den Erfahrungen der Literatur, die sich immerhin 
schon über drei Jahre erstrecken und auch nach unseren 
eigenen Beobachtungen an Hand dieses Einzelfalles bisher 
noch keine Nebenwirkungen beschrieben. Auch die von uns 
beobachtete vorübergehende Hypokaliämie konnte durch 
eine Verminderung der Tagesdosis und durch perorale Ka- 
liumzufuhr rasch überwunden und in der Folge vollkom- 
men vermieden werden. Anderseits sind ja auch die bisher 
üblichen Behandlungsarten beim Diabetes insipidus nicht 
immer als befriedigend zu bezeichnen, was vor allem auch 
über die physiologischste Therapie mit einer ADH-Substitu- 
tion gilt. Die Implantation von Kalbshypophyse, die wohl 
manchmal monatelange Remissionen erzielen konnte, ist 
wegen der zunehmenden Allergisierung der Pat. und wegen 
der später auftretenden Unwirksamkeit durch körpereigene 
Abwehrstoffe fast vollkommen verlassen worden. Die Sub- 
stitution mit ADH-Schnupfpulver ist im Einzelfalle wie auch 
bei unserer Pat. durch die starken subjektiven Beschwer- 
den (Wirkung auf die glatte Muskulatur) unmöglich. Außer- 
dem kommt es oft nach einiger Zeit zu einer Schleimhaut- 
atrophie im Bereiche der Nase, die dann eine weitere Ver- 
wendung des Schnupfpulvers unmöglich macht. Auch sind 
Fälle, die nach einiger Zeit gegen das Präparat, auch wenn 
es parenteral zugeführt wird, refraktär werden, nicht zu sel- 
ten. Die Anwendung von Hydrochlorothiaziden ist daher we- 
gen der relativen Gefahrlosigkeit und dem Fehlen von Neben- 
erscheinungen für die Therapie des Diabetes insipidus wohl 
durchaus zu empfehlen. Die Frage, ob man diese Behand- 
lung primär anwenden soll, oder erst wenn die bisher übli- 
chen Behandlungsversuche aus irgend einem Grunde fehlge- 
schlagen haben, ist zum jetzigen Zeitpunkt noch relativ 
schwer zu beantworten, da uns diese systematische Therapie 
trotz ihrer Vorteile unphysiologisch erscheint. Diese Frage 
kann wohl erst nach einer längeren Beobachtungszeit eines 
größeren Untersuchungsgutes eindeutig beantwortet werden, 
wobei aus dem Zeitraume der Beobachtung heraus auch die 
Möglichkeit einer Wirkungserklärung gegeben ist. 


Abschließend sei noch auf eine weitere Anwendungsmög- 
lichkeit des Hydrochlorothiazids in Fällen von Diabetes insi- 
pidus hingewiesen, die z. B. nach Ausschaltung der Hypophyse 
auftreten. Wir haben im letzten Jahre bei zwei Fällen nach 
Hypophysenausschaltung mit radioaktivem Yttrium die Erfah- 
rung gemacht, daß der in einem Falle intensiv auftretende Dia- 
betes insipidus — im zweiten Falle war nur eine mäßige 
diabetische Störung vorhanden — ebenfalls mittels Hydro- 
chlorothiazid in seiner Trinkmenge und Diurese ohne Be- 
lastung der Pat. normalisiert werden konnte. 
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FRAGEKASTEN 


Frage 114: Ist ein von der Krankenkasse ausgestellter Kran- 
kenschein juristisch als Urkunde zu betrachten? 

Kann also bewußter Mißbrauch wie vorsätzliche Fälschung von 
auf dem Schein gemachten Angaben nach juristischen Grundsätzen 
behandelt und verfolgt werden? 


Antwort: Nach $ 187b RVO muß sich der Sozialversicherte 
für die Krankenhilfe (insbes. ärztliche Behandlung und Ver- 
sorgung mit Arznei, vgl. $ 182 RVO) bei seiner Krankenkasse 
einen Krankenschein ausstellen lassen. Auf Grund dieses 
Krankenscheines übernimmt der von dem Versicherten auf- 
gesuchte Kassenarzt die ärztliche Behandlung. Der Kranken- 
schein bleibt bei dem Arzt, der auf dem Schein u.a. den Be- 
handlungsbeginn und den Beginn einer eventuellen Arbeits- 
unfähigkeit einträgt, die Bezeichnung der Krankheit sowie die 
Angabe, ob es sich um einen Betriebsunfall oder einen anderen 
Unfall handelt. Zum Teil werden von den Kassen der Sozial- 
versicherung Doppelkrankenscheine verwendet. In diesem 
Fall gilt nur Teil B als Krankenschein, während Teil A der 
Kasse zurückgesandt werden muß, falls der Kranke arbeits- 
unfähig ist oder wenn es sich um einen Betriebsunfall usw. 
handelt. Der Versicherte erhält den Krankenschein von dem 
Arzt nicht zurück. 

Bei dieser Sachlage kann die gestellte Frage nicht in so 
allgemeiner Form beantwortet werden, zumal nicht danach 
gefragt worden ist, ob der „bewußte Mißbrauch“ oder die 
„vorsätzliche Fälschung“ etwa schon von einem Angestellten 
der Krankenkasse (a), der den Schein ausgestellt hat, von dem 
erkrankten Versicherten (b) oder gar von dem behandelnden 
Arzt (c) begangen wird. Schließlich wäre auch noch denkbar, 
daß der von dem Arzt ausgefüllte Krankenschein, den er mit 
der Abrechnung der Kassenärztlichen Vereinigung übersendet, 
dort gefälscht wird. Dieser praktisch höchst unwahrscheinliche 
Fall kann aber wohl bei der folgenden Betrachtung außer acht 
gelassen werden. 


a) Eine Urkunde i. S. von $ 267 StGB liegt bei einem Kran- 
kenschein für den zur Ausstellung des Krankenscheins be- 
rechtigten Angestellten der Kasse nicht vor. Nach 
& 267 wird wegen Urkundenfälschung bestraft, wer zur Täu- 
schung im Rechtsverkehr eine unechte Urkunde herstellt, eine 
echte Urkunde verfälscht oder eine unechte oder verfälschte 
Urkunde gebraucht. Eine Urkunde ist echt im Sinne dieser 
Bestimmung, wenn sie in der gegenwärtigen Gestalt vom an- 
gegebenen Aussteller herrührt. Selbst wenn ein Angestellter 
in dem Krankenschein falsche Angaben über den Versicher- 
ten oder über den Zeitpunkt oder den Ort der Ausstellung 
aufnehmen würde, würde es sich zwar um eine unwahre, aber 
nicht um eine unechte Urkunde handeln. Nur die Herstellung 
der letzteren ist aber strafbar. Das Herstellen einer un- 
echten Urkunde würde das Ausstellen mit dem Anschein sein, 
als sei sie von einer anderen, nämlich der berechtigten Person 
ausgestellt. Dieser Fall könnte nur dann gegeben sein, wenn 
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eine nicht zur Ausstellung von Krankenscheinen ermächtigt 
Person Krankenscheine mit dem Anschein herstellen würde 
als seien sie von einer berechtigten Person ausgestellt. Diez 
Fälle sind aber unwahrscheinlich. 


b) Der Krankenschein ist nunmehr im Besitz des erkrank- 
ten Versicherten, der sich damit zu seinem Arzt begibt. Wenn 


der Versicherte Eintragungen auf dem Krankenschein | 


verändert, könnte er sich damit einer Urkundenfälschung nad 
$ 267 StGB schuldig machen, indem er den Krankenschein, der 
für ihn eine echte Urkunde darstellt, zur Täuschung in 
Rechtsverkehr verfälscht. Da der Schein für die Behandlung 


Schluß) 


J.Ki 
keletts 


durch den Arzt wesentlich ist, dient er Zwecken des Rechts 
verkehrs. Es ist bei den üblichen Krankenscheinvordrucken aba 
kaum denkbar, inwiefern der Versicherte darauf eine Ver- Gi 


änderung anbringen könnte. Denn der übliche Krankenschein 


enthält nur den Namen des Mitgliedes, dessen Geburtstag und f bei 
seine Wohnung sowie den Arbeitgeber, gegebenenfalls auf 
Angaben darüber, ob ein Arbeitsunfall vorlag. Es ist kaunf 
vorstellbar, daß z. B. ein Versicherter an Stelle seines Namensff 
den einer anderen Person, etwa eines Nichtversicherten, ein-f 


trägt, um diesem eine Behandlung zu ermöglichen. Auch die 
Veränderung der übrigen Angaben ist höchst unwahrschein- 
lich. 


‚Dyspla: 


c) Der Arzt würde bei unrichtigen Angaben auf dem i 
Krankenschein, etwa bei bewußten falschen Angaben über dief 
Arbeitsfähigkeit des Patienten oder seine Krankheit, nicht! 


wegen Urkundenfälschung, sondern wegen der Ausstellung 


eines unrichtigen Gesundheitszeugnisses (Vergehen nach $ 278] 
StGB) belangt werden. Derartige Fälle haben die Rechtspre-| 
chung bereits beschäftigt. So ist z.B. eine Ärztin auf Grund 
dieser Bestimmung bestraft worden, weil sie auf Kranken-[' 
scheinen Diagnosen vermerkt hatte, ohne die angeblichen Pa-f 
tienten überhaupt jemals gesehen, geschweige denn unter-f 
sucht zu haben (BGH, Urteil vom 23. 4. 1954 — 2 StR 120/53 - F fi 


NJW 1954 S. 1334). 


Dann, wenn eine bei dem Arzt beschäftigte Helferinf 


a 
körpe 


eine Diagnose eintragen, den Schein mit der Unterschrift des 
Arztes versehen und den Schein der Abrechnungsstelle vor- 
legen würde, würde ebenfalls keine Urkundenfälschung im 
Sinne von $& 267 StGB, sondern die nach $ 277 StGB strafbar 
Fälschung von Gesundheitszeugnissen vorliegen. Aber aud 
dieser Fall kann nur als konstruiert angesehen werden und 
dürfte als vorsätzliches Vergehen in der Praxis kaum vor- 
kommen. . 

Die Möglichkeiten, die sich bei der Fälschung von Kranken- 
scheinen ergeben können, sind danach doch so vielfältig, dad 
ein etwa vorgekommener Fall genau bezeichnet werden 
müßte, bevor darauf eingehend rechtlich eingegangen werden 
kann. 


Dr. jur. Georg Schulz, Hannover-Kleefeld, Wallmodenstr. 2 
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enschein (Schluß) 
n_ nacı J.Külz: Zur Bedeutung von Ossifikationsstörungen des Hand- 
ein, der im Kindesalter. (Kinderärztl. Prax. 29 [1961], 3, S. 115.) 
ung ın ' Verzögerungen der Ossifikation sind bei Hypothyreosen, ver- 
nandlung 


schiedenen Dysostoseformen, kardialem, renalem und hypophysä- 
5 Rechts. rem Zwergwuchs und bei der Chondrodystrophie bekannt. Eine 
ken aber peschleunigte Ossifikation findet sich bei Hyperthyreosen, beim 
ine Verf gigantismus, hypophysärem Riesenwuchs, bei der Myositis ossifi- 
enscheinf cans und bei der heilenden Rachitis. Darüber hinaus kann man 
‚stag und bei Mongolismus, Dyskranien und Dysostosen ein asymmetri- 
alls auf sches Auftreten der Knochenkerne feststellen. 
ist kaumf Schmid machte früher schon darauf aufmerksam, daß bei zere- 
Namens 'bral geschädigten Kindern bei vorwiegendem Befallensein der 
ten, ein- -Hirnrindenpartien eine verzögerte Ossifikation, bei zerebralen 
Auch die ‚Dysplasien eine pathologische Reihenfolge und bei einseitigen 
. [schweren Prozessen Asymmetrien der Verknöcherungsvorgänge 
ırschein- eintreten. Bei Reihenuntersuchungen von 1200 Kindern fand der 
"Autor bei chronisch zerebral geschädigten Kindern ein starkes 
uf demf Überwiegen der Abweichungen von der Norm, mit Bevorzugung 
über diel von Verzögerungen der Ossifikation und kombinierten Störungen. 
it, nicht! Außerdem wurde ein häufiges Zusammentreffen zwischen patho- 
stellung h logischen Pneumenzephalogrammen und nachweisbaren Ossifika- 
tionsstörungen beobachtet. 
ıch $ 278 
chtspre- i Bei akuten Erkrankungen des zentralen Nervensystems wie 
Meningitiden, Enzephalitiden und Impfkomplikationen wurde 
Grund keine Häufung von Verknöcherungsstörungen festgestellt. Inter- 
ranken- essant erscheinen auch die Untersuchungen bei Neuropathen, 
hen Pa- Psychopathen, Enuretikern, Enkopretikern, Stotterern und sog. 
ı unter- 5 „nervösen Kindern“. Bei diesen Kindern fanden sich häufig Ossi- 
20/53 — fikationsstörungen. 
' Bei allen diesen Ossifikationsstörungen handelt es sich stets 
"um passagere Störungen mit zeitlich begrenzter Signifikanz. 


ırift des it W. Blauth u. A. Hopf: Ein Beitrag zur frontalen Wirbel- 
lle vor- ‚körperspalte. (Z. Orthop. 93, S. 494—502.) 

ung in|' Es wird über den seltenen Fall einer angeborenen frontalen 
rafbare ‚Spalte der Lendenwirbelkörper 3—5 berichtet, die zufällig anläß- 
er aucf lich eines Arbeitsunfalles bei einem 19j. Mann diagnostiziert wer- 


len und den konnte. Die seitliche Röntgenaufnahme zeigte im Bereich des 
Lendenwirbelkörpers eine fast vollständige, von einem sklero- 
i tischen Saum begrenzte Aufhellung, die in weniger deutlicher 
Form auch am 4. und 3. Wirbelkörper ihre Fortsetzung fand. Ent- 
‚ wicklungsgeschichtlich liegt derartigen Spaltbildungen ein Peri- 
chordalgewebe aus dem mesenchymalen Entwicklungsstadium zu- 
 grunde, das viel häufiger sagittale Septen bildet. Im Rahmen dieser 
; Rückbildungsstörung der Chorda dorsalis wurden früher von an- 

deren Autoren gelegentlich Reste partiell persistierenden Chorda- 
materials nachgewiesen. Im vorliegenden Fall ließ sich zudem eine 
betonte und nach unten verlängerte Kyphose der unteren BWS 
‚und oberen LWS mit deutlich juvenilen Veränderungen feststel- 
1 len. Daß derartige Ossifikationsanomalien in gewissem Sinne here- 
ditär bedingt sind, versuchten die Verf. durch entsprechende Un- 
 tersuchungsbefunde bei Eltern und Geschwistern des Pat. an einer 
|} Reihe von nachgewiesenen Wirbelsäulenaufbaustörungen zu be- 
weisen. 


ranken- 
tig, dad 
werden 
werden 


nstr. 2} 


Kinderchirurgie und -orthopädie 


von A. OBERNIEDERMAYR, J. REGENBRECHT und W. MAIER 


W. H. E. Schneider: Die Asymmetrie der Oberschenkel- 
und Gefäßfalten und ihre diagnostische Bedeutung. (Z. Orthop. 93, 
S. 508—514.) 


Für den untersuchenden Kinderarzt wie für die Säuglings- 
schwestern gilt auch heute noch mehr als das ihnen häufig nicht 
bekannte Zeichen der Hüftspreizhemmung — die Asymmetrie von 
Gesäß- oder Oberschenkelfalten schlechthin als da s äußere Merk- 
mal einer angeborenen Hüftluxation. Der Verf. gibt eine genaue 
Definition und Erklärung für die Ursachen der Faltenbildung. So 
können Oberschenkel-Adduktorenfalten schon durch seitenver- 
schiedene, aber noch physiologische Varusstellung des Oberschen- 
kels oder durch seitenverschiedene Torsionsstellung am Knie- und 
Hüftgelenk entstehen. Eine gleichzeitige Asymmetrie von Gesäß- 
und Adduktorenfalten allerdings gibt stets einen wichtigen Hin- 
weis auf das Vorliegen einer Hüftveränderung, die isolierte Ge- 
säßfaltenasymmetrie legt den Verdacht auf Veränderungen ledig- 
lich am koxalen Femurende nahe. Von 100 Kindern, die wegen 
Luxationsverdacht, Klumpfüßen etc. zur Untersuchung kamen, 
wiesen 71 asymmetrische Oberschenkelfalten auf, davon waren 
2/3 hüftgesund, während sich bei !/s des Beobachtungsgutes ver- 
zögerte Pfannenentwicklung, Subluxation oder eine Luxation her- 
ausstellte. 58 Kinder mit asymmetrischen Falten bei normalem 
Röntgenbefund der Hüfte ließen mit nur 2 Ausnahmen eine Un- 
gleichheit der Schenkelhalswinkel bzw. eine Antetorsion er- 
kennen. Schließlich erbrachten fortlaufende Nachuntersuchungen 
über eine Reihe von Jahren bei Kindern, die vormals wegen einer 
Faltenasymmetrie in Beobachtung standen, Hinweise auf progre- 
diente Skoliosen im Sinne einer asymmetrischen Wachstumsten- 
denz an der Wirbelsäule. 


H.Mauu.H. W.Schmitt: Der konstitutionell dysostotische 
Perthes und die Skelettreifungshemmungen beim eigentlichen 
Perthes. (Z. Orthop. 93, S. 515—530.) 

Aseptische Knochennekrosen oder juvenile Osteochondrosen 
sind Syndrome: Verschiedene Ursachen erzeugen die gleichen 
Krankheitsbilder. Die Verff. erstreben eine Gleichsetzung der erb- 
lich-konstitutionellen Komponente des Perthes mit der kon- 
stitutionellen Disposition für das Auftreten von epiphysären en- 
chondralen Dysostosen. Sie teilen die Perthessche Erkrankung in 
3 Gruppen ein: 

1. Die relativ seltene, überwiegend konstitutionell dysostotische 
Form, 

2. den am häufigsten anzutreffenden Perthes auf gemischt 
dysostotisch-mechanischer Grundlage, 

3. die Gruppe der überwiegend auf exogen mechanischem 
(traumatischem) Wege entstandenen Fälle mit obligater totaler 
Knochennekrose. 

Es werden 3 typische Fälle von konstitutionell dysostotischem 
Perthes beschrieben. Dieser ist häufig doppelseitig und tritt früh- 
zeitig, hauptsächlich epiphysär, weniger im metaphysären Bereich 
in Erscheinung. Er ist prognostisch als relativ gut zu bewerten. 
Es finden sich stets auch an anderen Skelettstellen dysostotische 
Zeichen. An der Femurkopfepiphyse vollzieht sich ein mehr oder 
weniger blander, häufig unbemerkter „Umbau“, selten eine di- 


2399 


A. Oberniedermayr, J. Regenbrecht u. W. Maier: Kinderchirurgie und -orthopädie MM\ gg A.Ob 


sich u! 
lengal 
Knick 
Fußw: 
einer 

Außer 
dabei 

für 
Defor 
währe 


rekte Nekrose. Im Rahmen der Untersuchungen wurden anhand Aus dem großen Krankengut des orthopädischen Spitals in 
routinemäßig angestellter Röntgenaufnahmen der Hand sowie des Wien hat Bösch, der persönlich über eine reichhaltige Erfahrung 
Sprunggelenks stets Ossifikationsstörungen an den Mittelhand- in der Klumpfußbehandlung verfügt, seine Redressionsmetho; 
knochen und Phalangen bzw. ein Schrägstand der distalen Tibiage- eingehend, versehen mit überzeugenden Bildern, beschricben. p.. 
lenkfläche im Valgussinne bemerkt. Je jünger das erkrankte Kind sonderen Ausdruck verleiht er der Ansicht, der Schlüssel zu ein 
war, um so deutlicher trat der Ossifikationsrückstand in Erschei- erfolgversprechenden Behandlung des Klumpfußes sei :ie St. 
nung. Der Manifestierung des Perthes geht häufig eine Skelett- lungsänderung der Ferse, von ihrem Sitz am lateralen Knöchyl 
reifungshemmung schon im Säuglingsalter voraus. Ist letztere ein- nach medial. Durch den Angriffspunkt am rückwärtigen jünde der 
mal klinisch erkannt, bedarf die Hüfte im Hinblick auf die Gefahr Ferse gelangt der Proc. anterior nach lateral. Damit gewin; 
des Auftretens eines Legg-Calve-Perthes-Syndroms einer beson- schrittweise die Beseitigung der Subluxatio pedis sub talo Gestalt dressi 
ders wachsamen Kontrolle. Da der redressierende Druck von der Lateralseite der Fersc komnt 


werden die Touren der Gipsbinde varisch angelegt. Bösch ver. 
K.Seewald: Die Veränderungen im Bereich der Hüfte nach wendet zur Fixierung der erreichten Stellung, die ja um die va 


Poliomyelitis und ihre Behandlung. (Z. Orthop. 94, S. 62—77.) tikale Achse des Unterschenkels erhalten wurde, stets einen Ober.# zn 
Dem Erfahrungsbericht liegt ein 10jähriges Krankenmaterial schenkelgips. Der erste Behandlungsabschnitt besteht aus 6-4 ri 
mit 474 Fällen von postpoliomyelitischen Deformitäten zugrunde. Gipsen in durchschnittlich 2tägigen Abständen. Man gleicht der PM 
Im Untersuchungsverfahren wurden 56 Hüftgelenke nach der Me- Spitzfuß nur im erreichbaren Maß der Dorsalflexion aus un S. 
thode von Dunlap, Shands u. Rippstein gemessen. Die Verände- kann im 2. Behandlungsabschnitt dann in Sprunggelenkshih: N: 
rungen betreffen einmal das proximale Femurende als Coxa valga keilen. 


stehu 
paralytica durch Lähmung der pelvitrochanteren Muskulatur. ’ gnose 
Weiterhin kommt es zur Aufrichtung der Beckenschaufeln mit L. Kleine: Nachuntersuchungen von kongenitalen Hill En 


Verkleinerung des Eingangsebenenwinkels sowie zur Frontalisie- 4ysplasien nach intertrochanterer Varisations- und Derotation. 


rung der Pfanne. Die hochgradige Vermehrung der Antetorsion steotomie. (Z. Orthop. 94, S. 266—286.) pe 
zeigt im Gegensatz zur Valgisierung des Schenkelhalses nur eine In dieser Arbeit sind die Ergebnisse über die Nachuntersuhurf hört 
sehr geringe Rückbildungstendenz. Die Aufrichtung des Halses von 110 Pat. zusammengefaßt, die einer intertrochanteren Dre. 5 Gipsl 


fällt in erster Linie in die Liegezeit und verschwindet bei wieder osteotomie nach Bernbeck unterzogen worden waren. Das Oper-f märk 
einsetzender Belastung. Biologische Faktoren werden durch das tionsalter schwankte zwischen 2 und 38 Jahren, darunter beta oe 
gestörte Muskelgleichgewicht beeinträchtigt und üben ebenfalls den sich 55 Zwei- bis Fünfjährige, 15 Sechs- bis Zehnjährige wi} „us 
einen Einfluß auf das Ausmaß der Fehlstellung aus. Zur Luxa- 24 Elf- bis Fünfzehnjährige, d. h. 90% des Krankenguts wurdaf ;.+x. 
“ion kommt es 1. durch vermehrte Antetorsion bei gleichzeitiger zwischen 2. und 15. Lebensjahr operiert. Das Resultat spiegelt dieP mung 
Frontalisation der Pfanne, 2. beim sog. effektiven Valgus, z. B. Ergebnisse einer Reihe anderer Autoren und unsere eigen ep: 
bei ungünstiger Schwerpunktlage wie in der Belastungsphase Erfahrungen wider, daß die optimale Varisierung durch Herste.f jeder 
bei Trendelenburg-Hinken oder Beinlängendifferenz von mehr als lung eines Schenkelhals-Winkels unter 120 Grad erreicht wird.Nuf krün 


2 cm, 3. durch Überwiegen der Adduktoren und 4. durch Erschlaf- dann erfolgt die in einem großen Prozentsatz auftretende Reval BR tet 


fung von Kapsel und Bändern. Die Luxation macht klinisch nur gisierung bis zu einem physiologischen Ausmaß; die Antetorsiuf ‚ine, 
selten Erscheinungen, häufig entdeckt man sie zufällig. Das Ziel läßt sich vollkommen ausgleichen. Durch eine exakte frontale Einf} dem 
jeder operativen Behandlung ist selbstverständlich ein möglichst stellung des Schenkelhalses wird der vordere Pfannenanteil aus] ange 
hinkfreier Gang, als Kompromißlösung kann das Pendelhinken reichend entlastet. Ein Luxationsperthes stellt bei erhaltener freie „, e 
angesehen werden; ein Trendelenburg-Hinken ist unter allen Um- Gelenkbeweglichkeit kein Operationshindernis dar. Im Rahmaf? ..+,] 
ständen zu vermeiden. Der Verf. wandte 30mal die intertrochan- der Nachuntersuchung wurde 23mal eine teilweise oder total A wirb 
tere Derotations- und Varisierungsosteotomie an. Diese verliert Revalgisierung mit Subluxationsstellung und 12mal eine ver) Zeitı 
ihren Sinn, wenn die Abduktionsmuskulatur wenigstens nicht eini- mehrte Varisierung festgestellt. Die Revalgisierungstendenz erfa[ Wir! 
germaßen funktioniert. Ist sie zu insuffizient, so stehen zahlreiche alle Altersgruppen durchschnittlich mit 20—23°/o. Die Einstellung] uch 
Glutaeus-medius-Ersatzoperationen zur Verfügung. Die Hüftar- des Schenkelhals-Winkels unter das physiologische Maß mit etw ; wei 
throdese kommt nur in besonders gelagerten Fällen, wie der iso- 110—115 Grad resultiert nach der Wiederaufrichtung in einer phy-’ 
lierten Hüftmuskellähmung, in Betracht. siologischen Stellung von 125 Grad. Für eine höhere operatvf’ K 
Einstellung von etwa 125 Grad sind u. a. eine gut geformte Pfanı: i Poli 
J. W. Weiss: Beitrag zu den Unterschenkelverbiegungen. und ein nicht deformierter Schenkelhalskopf unbedingte Vorawf' r 
(Z. Orthop. 94, S. 97”—103.) setzung. Die übermäßige Revalgisierung ist das Ergebnis eines ur- j Poli 
Anhand zweier Fälle, eines Crus valgum recurvatum und eines genügenden Spannungsausgleichs zwischen den das Wachstun $ beei 
Crus valgum antecurvatum, nimmt der Autor zu der unterschied- richtunggebend beeinflussenden Muskelgruppen. Der Belastung die: 
lichen Problemstellung solcher Deformitäten gegenüber dem Crus druck wirkt sich auf die Einstellung der Wachstumsfuge uf lich. 
varum congenitum ausführlich Stellung. Wie schon Exner vertritt des Kopfes im Sinne der Horizontalisierung aus. Die vorliegen&f” den 
er die Ansicht, daß diesen Veränderungen die pathologische Frak- Arbeit wird mit dem Vorschlag beendet, das Operationsalter möff Hieı 
turbereitschaft und die biologische Minderwertigkeit fehlt. Es han- lichst in das schulpflichtige Alter zu verlegen. Hier erst triftf% run; 
delt sich möglicherweise um funktionelle Anpassungsvorgänge in man auf die gut vortrainierte Hüftmuskulatur, welche die not-f gru] 
utero. Man beobachtet im Verlauf von Jahren vielfach eine spon- wendige Voraussetzung für die postoperative funktionell-mech« £ 720), 
tane Aufrichtung. Stellungsverbessernde Osteotomien verbieten nische Steuerung bietet. £ säch 
sich deshalb noch nicht, sind jedenfalls aber auch nicht unbedingt } 
indiziert. Im ersten Falle fand die Aufrichtung der Valgität unter B. G. Weber: Inwieweit sind isolierte extreme Torsions 
der konservativen Behandlung mit einem Oberschenkel-Schienen- mit 
Schellenapparat statt. Bei dem zweiten Kind war der Valgus nach und welche klinische Bedeutung kommt ihnen zu. (Z. Orthop. #f Dar 
2 Jahren ohne entsprechendes Zutun von selbst ausgeglichen. 5.2008) h 
Ante- bzw. Rekurvation waren wohl vermindert, im Kleinkindes- Ausgehend von dem Ein- und Auswärtsgang mit Füßen wi} 14 
alter dennoch recht deutlich sichtbar. Die Meinung des Referenten Knien, wird die Häufigkeit von Torsionsextremen der Tibia dei 
geht dahin, zur Erreichung einer normalen Fußstellung die fron- des Femur behandelt. Viele Plattfüßige gehen mit Füßen un Bec 
talen Verbiegungen schon frühzeitig, also möglichst im 2. Lebens- Knien einwärts. Läßt ein Plattfuß unbelastet nichts Patholo[? pj. 
jahr zu osteotomieren. sches erkennen und ist ein X- oder O-Bein auszuschließen, sf’ k 
liegt entweder eine verminderte Außenkreiselung der Tibia m! au 
J. Bösch: Zur Technik der Klumpfußbehandlung. (Z. Orthop. frontalisierter Malleolenachse vor, wie es physiologischerweise d#" 


94, S. 159—163.) Kleinkind bei der Erlernung des Laufens zeigt, oder es handel 
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sich um eine vermehrte Torsion des Femur. Verbleibt die Malleo- 
jengabel nach dem 2. Lebensjahr in frontaler Stellung, so ist die 
Knickbereitschaft, der Planovalgus zur Herstellung eines positiven 
Fußwinkels die Folge. Der Knieauswärtsgang ist der Ausdruck 
einer verminderten Antetorsion des Femurs oder der vermehrten 
Außenkreiselung des Unterschenkels. Die Malleolengabel wird 
dabei mehr oder weniger sagittalisiert. Torsionsvarianten stellen 
für später eine Arthrosegrundlage dar. Solche präarthrotischen 
Deformierungen müssen folglich behandelt werden. Dies kann 
während des Wachstums noch konservativ durch torquierend re- 
dressierende Schienen erfolgen, allerdings nur an der Tibia, weil 


" am Femur entsprechende Angriffspunkte fehlen. Nach Abschluß 
» des Wachstums treten Osteotomien am Oberschenkel und an der 
 mibia in ihre Rechte. Dem Verf. erscheint eine stabile Osteosyn- 


these möglichst mit Kompression der Osteotomieflächen hierbei 
von besonderem Wert. 


S.Laas: Die kongenitale Skoliose. (Z. Orthop. 94, S. 368—373.) 
Nach einem Überblick zum heutigen Wissenstand über die Ent- 


Ä stehung kongenitaler Skoliosen wird zum Verlauf und der Pro- 


len 
erotations- 


" gnose angeborener Defektbildungen oder partieller Verblockungen 


eines oder mehrerer Wirbel Stellung genommen. Im Gegensatz 


zu anderen Skolioseformen muß sich die Therapie hier rein auf 
konservative symptomatische Maßnahmen beschränken. Dazu ge- 
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hört das Tragen eines Korsetts und die nächtliche Lagerung im 


" Gipsbett. Es genügt, wenn man damit das Fortschreiten der Pri- 
" märkrümmung verhindern kann. Es ist zweckmäßig, diese Maß- 
" nahmen krankengymnastisch durch die Kräftigung der Rücken- 


muskulatur zu unterstützen. Die Lockerungsbehandlung hingegen 


" ist kontraindiziert, da sie eher zu einer Verstärkung der Verkrüm- 


mung führt. Die angeborene Skoliose präsentiert bereits bei der 
Geburt einen festen gefügemäßigen Zusammenhalt: daran muß 
jeder therapeutische Formungsversuch scheitern. Eine Sekundär- 
krümmung fehlt in den meisten Fällen. Eine Progredienz beobach- 
tet man selten, muß sie aber gewärtigen, wie dies der Verf. an Hand 


' einer eigenen Beobachtung bei einem 14j. Mädchen eindrucksvoll 
" demonstriert. Dabei kam es trotz strikter Einhaltung aller oben 


angeführten, konservativen Maßnahmen innerhalb von 3 Jahren 
zu einer drastischen Progredienz des Skoliosenwinkels von zu- 
sätzlich fast 60 Grad bei einer Keilwirbelbildung am 11. Brust- 


 wirbel. Vermutlich stellt die beginnende Pubertät einen kritischen 


Zeitpunkt für die Zunahme einer bis dahin stationär gebliebenen 
Wirbelsäulenverkrümmüng dar. Dies geht auch aus Reihenunter- 


= suchungen anderer Autoren hervor. Nach Abschluß des Längen- 
N wachstums findet sicher keine Progredienz mehr statt. 


K. Seewald: Zum Problem des Beckenschiefstandes nach 
Poliomyelitis. (Z. Orthop. 94, S. 395—405.) 

Der fixierte Beckenschiefstand erlangt in der Behandlung der 
Poliomyelitisfolgen eine besondere Bedeutung. Diese Deformität 


beeinflußt sowohl die Wirbelsäule als auch die Hüftgelenke und 


die Beinlängen. Von rund 1000 Pat., die im Kindes- oder Jugend- 


 lichenalter eine Heine-Medinsche Krankheit durchmachten, wur- 
“ den 161 mit einem fixierten Beckenschiefstand näher untersucht. 
) Hiervon waren 63 mit einer Skoliose und 53 mit Hüftverände- 


tungen behaftet. In dem gesamten Krankengut nimmt die Alters- 
gruppe mit dem Erkrankungszeitpunkt vor dem 5. Lebensjahr mit 
72°) die zahlenmäßig stärkste Gruppe ein. Skoliosen, die ur- 
sächlich allein für einen Beckenschiefstand verantwortlich sind, 
stellen nach der Einteilung auf dem internationalen Polio-Kon- 
greß 1958 nur jene vom Typ Benett II — das sind Krümmungen 
mit lumbodorsalem oder hohem lumbalem Scheitelwirbel — dar. 
Darunter sind 26 Fälle aus demKrankengut des Autors einzureihen; 
sie waren fast alle zusätzlich von einer Muskelkontraktur beglei- 
tet. Bei weiteren 37 Pat. mit Skoliosen vom Typ Benett I, III und 
IV hat die Skoliose keine ursächliche Bedeutung für den fixierten 
Beckenschiefstand, sondern eine Muskel- oder Faszienkontraktur. 
Die Restzahl von 98 Untersuchten betrifft solche mit einem Bek- 


"4 kenschiefstand ohne Skoliose. Nach einer differenzierten Bespre- 


Chung aller jener Vorgänge, die zu einer Muskelkontraktur ober- 
halb und unterhalb der Crista iliaca und damit ursächlich zu 
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einem Beckenschiefstand führen, wird betont, daß die Kontrak- 
turen unterhalb des Darmbeinkammes zahlenmäßig für die Ent- 
stehung des Beckenschiefstands weit im Vordergrund liegen (88 
Fälle). Dies erklärt sich aus der häufigen Manifestation des Pri- 
märleidens im Bereich der unteren Extremitäten. Es ist bekannt, 
welche große Rolle die Kontraktur des M.tensor fasciae latae 
spielt. Die Kontrakturen unterhalb der Crista iliaca lassen sich 
aufteilen in: 

a) Tensorkontraktur mit Kontraktur des M. glutaeus med. 
(klassisches Bild der Abduktionskontraktur mit Beugekontraktur 
der Hüfte sowie Sekundärveränderungen, z. B. X-Knie, vermehrte 
Tibia-Außenrotation und Klumpfuß). 

b) Tensorkontraktur ohne Glutaeus-medius-Kontraktur: Da- 
bei trat in 25°/o des Krankenguts bei gleichzeitig gelähmtem Glu- 
taeus maximus eine Adduktionskontraktur auf, die eine beson- 
dere Gefahr für die paralytische Hüftgelenksluxation bildet. Die 
Arbeit endigt mit exakten Vorschlägen zur Aufstellung von Be- 
handlungsgrundsätzen. Diesen liegen die oben genannten Be- 
fundgruppen zugrunde. Bei der Beseitigung von Kontrakturen 
unterhalb der Crista iliaca kommt man in über 90°» aller Fälle 
mit Weichteilkorrekturen aus; Osteotomien treten stark in den 
Hintergrund. 


M. Salzer: Die angeborene Ulnaverdoppelung beim Radius- 
defekt. (Z. Orthop. 94, S. 429-435.) 

Nach einer lückenlosen Anführung und Diskussion von 19 ein- 
schlägigen Fällen im Schrifttum folgt die Beschreibung des Be- 
fundes bei einem 9j. Mädchen. Diesem fehlte der rechte Radius; 
es besaß dafür zwei im rechten Winkel einander entgegengedrehte 
Ellen. Schließlich fanden sich sieben dreigliedrige Finger, wovon 
der am weitesten radial stehende stark verkrümmt war und eine 
Dysplasie des Metakarpus aufwies. In der Handwurzel fand man 
spiegelbildlich verdoppelte Knochenkerne, die den Ossa hamata, 
capitata und lunata entsprachen. Weiterhin bestand eine Dyspla- 
sie der Skapula und des Schultergelenkes. Über die Pathogenese 
solcher Mißbildungen gibt es noch keine klare Vorstellung. Wahr- 
scheinlich handelt es sich nicht um eine unvollkommene Extremi- 
tätenverdoppelung, sondern eher um ein Defektbildung mit Plus- 
variante. Die Regenerationskraft der geschädigten Extremität, wel- 
cher der Radius und die radialen Handanteile fehlen, könnte dem- 
nach so groß sein, daß sie den Defekt durch eine Doppelbildung 
der Ulna gewissermaßen „überkompensiert“. 


F.Stoffel: Über den Pes adductus congenitus. (Z. Orthop. 94, 
S. 447—454.) 

Der sog. Sichelfuß ist eine relativ häufig anzutreffende Fuß- 
deformität und als solche dem Kinderarzt, der sie für gewöhnlich 
als erster zu Gesicht bekommt, wohlbekannt. Die Abweichung 
liegt in einer Adduktion des Vorfußes begründet; durch die Be- 
zeichnung Metatarsus adductus läßt sich der Zustand am besten 
charakterisieren. Die früher gültige Meinung, die Mittelfußkno- 
chen trügen durch eine Krümmung im Varussinn allein oder 
wesentlich zum Entstehen dieser Deformität bei, erweist sich als 
Täuschung, wie dies Kite bereits überzeugend demonstrieren 
konnte. Die Metatarsalia besitzen eine leichte normale Konvexität 
gegen den Fußrücken: der supinierte Vorfuß beim Pes adductus 
gibt eine vermeintliche Verbiegung der Mittelfußknochen vor. Sie 
sind in Wirklichkeit aber gerade, und man kann bei flach aufge- 
setztem Fuß eine zunehmende Ablenkung vom Fußaußenrand 
nach innen in Fächerform beobachten. In einem Krankengut von 
110 behandelten Fällen fiel die häufige Vergesellschaftung des 
Pes adductus congenitus mit einem Klumpfuß der Gegenseite auf. 
Die Meinungen über die Ätiologie der Deformität reichen von 
der Raumeinschränkung und dem Druck in utero bis zu Störungen 
in der segmentalen Entwicklung des Zentralnervensystems. In der 
Frage der Behandlung bevorzugt der Verf. die kombinierte 
Therapie mit redressierenden Übungen (von denen er allerdings 
auch glaubt, daß sie nicht von den Eltern, sondern nur von einem 
geschulten krankengymnastischen Personal gehandhabt werden 
dürfen) und Gipsverbänden, die konstant aufgekeilt und gewech- 
selt werden, bis eine Überkorrektur erreicht ist. Dieser Vorgang 
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dauert im allgemeinen 4 Wochen. Die erreichte überkorrigierte 
Stellung muß für einen längeren Zeitraum eingehalten werden. 
Sind die Kinder schon etwas größer und können umherlaufen, so 
ist es außerordentlich zweckdienlich, tagsüber normale Schuhe sei- 
tenverkehrt tragen zu lassen. 


K. Köhne: Ein Beitrag zur Ätiologie des Morbus Panner. 
(Z. Orthop. 94, S. 540—545.) 

In der großen Zahl der bekannten aseptischen Nekrosen des 
Kindesalters sind solche im Bereich des Ellbogengelenkes seltene 
Einzelerscheinungen. Panner berichtete 1929 als erster über eine 
derartige Erkrankung am Capitulum humeri. Lindemann benennt 
solche Befunde sinngemäß als Osteochondritis deformans juvenilis 
capituli humeri. Von den beiden eigenen Fällen des Autors inter- 
essiert vor allem das Krankheitsbild eines 7j. Jungen, der 2 Mo- 
nate nach einer Prellung des rechten Ellbogens röntgenologisch 
eine Strukturauflösung des Epiphysenkernes am Humerusköpf- 
chen erkennen ließ. Von Bedeutung ist dabei, daß auch die Epi- 
physe am gesunden Arm eine Zystenbildung mit sklerotischem 
Rand aufwies und daneben eine deutliche Kurzfingrigkeit sowie 
ein auffälliger allgemeiner Kleinwuchs bestand. Nachdem auch ein 
Bruder des Pat. mit einer schweren Skoliose behaftet war, ergeben 
sich Hinweise für eine erblich konstitutionelle Disposition zur 
Entstehung epiphysärer enchondraler Dysostosen. Ein hinzutre- 
tendes Trauma findet dann seinen Ausdruck in der dysostotisch- 
mechanischen Mischform einer juvenilen Osteochondrose, wie sie 
Mau eingehend beschrieben hat. Im vorliegenden Fall kam es zu 
einem völligen Wiederaufbau des Epiphysenkerns. 


W. Wigand u. T. Brinkmann: Kritische Betrachtung 
über vergleichende Untersuchungen von Frühergebnissen behan- 
delter Hüftluxationen nach der klassischen Methode und der so- 
genannten „Overhead-Methode“. (Z. Orthop. 95, S. 26—31.) 

Über die Extensionsbehandlung der angeborenen Hüftgelenk- 
luxation mit der Overhead-Methode berichtete im deutschen 
Schrifttum erstmalig Mau (1955), nachdem diese Behandlung in den 
Vereinigten Staaten bereits längere Zeit klinisch erprobt war. In 
der vorliegenden Arbeit berichten die Verf. über ihre Erfahrungen 
mit 70 Luxationen an 47 Kindern, die nach der Overhead-Me- 
thode behandelt wurden, und stellen die Ergebnisse jenen von 
50 Kindern mit ebenfalls 70 Luxationen nach der klassischen Me- 
thode sachlich gegenüber. Demnach ergibt die Overhead-Exten- 
sionseinrenkung mit einer maximalen Extensionsdauer von 18 
Tagen eine deutliche Verbesserung im Vergleich zu der bisherigen 
Behandlungsart. Insbesondere bei älteren Kindern beobachtet man 
eine bessere Pfannenentwicklung. Im Gegensatz zu einem frühe- 
ren Bericht aus der Freiburger Klinik konnten jedoch auch bei 
der Overhead-Methode einzelne Umbauvorgänge am Kopf oder 
mangelnde Anbauvorgänge am Pfannendach festgestellt werden, 
die man sonst bisher nur als Folge einer abrupten Einrenkung und 
abnormer Druckverhältnisse kannte. Trotzdem darf aus den vor- 
läufigen Frühergebnissen geschlossen werden, daß der Dauerzug 
über den Kopf in jedem Lebensalter günstigere Ergebnisse ge- 
währleistet. Bei der Gegenüberstellung beider Behandlungsarten 
zeigt sich bei 50 nach der Lorenz-Methode versorgten Hüften nur 
in 60 Prozent ein gutes bis befriedigendes Resultat, während 38 
mit der Overhead-Methode behandelte Kinder in 76,3°/o einen ent- 
sprechenden Erfolg nach der Lindemannschen Gruppeneinteilung 
aufwiesen. Die Technik besteht im Beginn aus einer Extension in 
der Längsrichtung, welcher der Zug über den Kopf nachfolgt und 
fraktioniert in der Abduktion bis zur Erreichung der Lorenz-Stel- 
lung endigt. 

R. Baumgartner: Die geburtstraumatische Epiphysen- 
lösung des Femurkopfes. (Z. Orthop. 95, S. 32—40.) 

Nach einem Hinweis auf die relative Seltenheit dieses Ge- 
schehens werden zwei Fälle angeführt, die, was außerordentlich 
wichtig ist, sofort nach der Geburt erkannt und daher auch gleich 
versorgt wurden. Es handelte sich einmal um eine schwierige Ex- 
traktion einer Steißlage und im zweiten Falle um eine kompli- 
zierte Schnittentbindung. Klinisch fällt zumeist die Schwellung 
der Hüft- und Oberschenkelregion auf; die Verkürzung des be- 
troffenen Beines und die Schonhaltung in Außenrotation, nicht 
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zuletzt die Schmerzhaftigkeit bei jeder passiven Bewegung sind 
nicht zu übersehende Hinweise. Als unerläßlich wird die Arthr. 
graphie zum Ausschluß einer geburtstraumatischen Luxation an. 
gesehen. Der Kopf befindet sich stets in der normal ausgebildeten 
Pfanne, der Rupturspalt füllt sich mit Kontrastmittel aus. Die 
Epiphysenlösung betrifft fast stets die Kinder Erstgebärende, 
häufig älterer Frauen. Steißlagen, die eine innere Wendung not. 
wendig machen, werden bevorzugt betroffen. Die rasche Beenii. 
gung einer Geburt aus der kindlichen oder mütterlichen Indikatio, 
heraus, zieht deshalb nicht selten ein solches Trauma nach sic, 
Auf die möglichst umgehende Behandlungseinleitung wird gröf. 
ter Wert gelegt, weil es bekanntlich zu einer außerordentlich n. 
schen Kallusbildung — auf dem Röntgenbild mützenförmig übe 
dem Trochanter ersichtlich — kommt. Mit einem Extensionszy 
an beiden Beinen in Abduktionsstellung, bei stärkerer Laterali- 
sation durch einen entsprechenden Querzug in der Adduktions. 
richtung ist dem Behandlungsziel im allgemeinen Genüge getan, 


Charakteristischerweise erscheint der Kopfkern auf der Seite de 


Epiphysenlösung wesentlich früher als auf der gesunden. Im Aus 
heilungsstadium trifft man fast stets auf eine ausgeprägte Cox 


vara mit stark verminderter Antetorsion. Das Trauma wirkt st. E 


mulierend auf das Längenwachstum von Kopf und Hals, was den 
Schluß zuläßt, daß der Riß nicht durch die Epiphysenlinie, sonden 
die Ossifikationszone hindurchgeht. 


K. H. Müller: Zur Behandlung der kindlichen Beinve-E 


kürzung. (Z. Orthop. 95, S. 53—65.) 


Im Gegensatz zur endgültigen Zerstörung der Epiphyse durdff ei 
die Epiphyseodese nach Phemister stellt die EpiphysenklammeF 
rung nach Blount zum Verkürzungsausgleich nur eine temporär f 
Bremsung des Wachstums im Sinne einer Verlangsamung, abe F 
keine Aufhebung des Wachstums dar. Der Autor nimmt an Hanif 
einiger ausgezeichnet interpretierter Fehler in der Klammerungs- 
behandlung kritisch zur Auswahl des Krankenguts, der speziellen F 


Indikation, der Behandlungsdauer und der OperationstechnikF 
Stellung. Selbstverständlich muß die funktionelle Verkürzung 
eines Beines ursächlich behandelt werden. Nur der strukturell f 
Längenunterschied bietet eine Grundlage für die Wachstumsver- 
langsamung. Nach Aufführung der möglichen Ursachen für eine 


strukturelle Verlängerung oder Verkürzung langer Röhrenkno- 
chen wird auf die wichtige Frage der Zu- oder Abnahme des Lär- 


genunterschieds besonders hingewiesen und eine Überkorrektur | 
bei ungleichem Verhältnis empfohlen. Die Beurteilung des Wachs- P 
tums muß auf dem Knochenalter, nicht auf dem chronologischen Kö 
Alter fußen. Der Verf. bedient sich der Tabelle nach Green-Ander-F 


son. Die Klammerung soll frühzeitig im Hinblick auf eine ausrei-f 
chende Zeit zum erstrebten Verkürzungsausgleich erfolgen, jedoch P 


nicht vor dem 8. Lebensjahr, weil der bis dahin zu weiche Kno- f 
chen oftmals die Klammern herausdrückt. Für eine Epiphysen- | 
klammerung kurz vor dem Schluß der Wachstumsfuge kann sf 
keine vernünftige Indikation mehr geben. Die Methode eignet 
sich auch zur Korrektur von Winkelfehlstellungen im Kniebereich, i 


wenn das Bein gleichzeitig verlängert ist, jedoch niemals am ver- 


kürzten, weil die Verkürzung sonst noch weiter zunimmt. Von 


den technischen Bemerkungen verdienen die Hinweise besondere 


Beachtung, die sich mit der Nichtfreilegung der Epiphyse, der I 


zentralen Ausrichtung der Klammerspitzen und der peinlichen 
Schonung des Periosts (das man nicht abschieben soll) befassen. 


Die Technik der Klammersetzung ist derartig subtil, daß schon | 


kleine Fehler in Richtung und Tiefe oder seitenverschiedene An- 
ordnung schwere Fehlstellungen nach sich ziehen können. In der 


Nachbehandlung sind häufige Kontrollen, anfangs vierteljährlich, £ 


später im Abstand von 6 Monaten durch klinische Messung der 
Beinlänge und bei stattgefundenem Wachstum auch röntgeno- 


logisch erforderlich. Jede Abweichung einer Klammer vom Erstzu- | 
stand ist durch Ersatz mit einer neuen zu berichtigen. Bei der end- | 
gültigen Klammerentfernung ist die Beschädigung der Epiphyse |‘ 


tunlichst zu vermeiden. 


Anschr. d. Verf£f.: Prof. Dr. med. A.Oberniedermayr, Dres. med. \ 
Univ.-Kinderklinik, Chirurgische 


J. Regenbrecht u. W. Maier, 
Abteilung, München 15, Lindwurmstr. 4. 
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ntlich 

rmig übe Über die ätiologischen Faktoren des Bronchialkarzinoms (1) 
nsionszy E Die verschiedenen Faktoren, die bei der Genese des Bronchial- 
Lateralj. Ekarzinoms mitspielen, konnten zum Zwecke der Analyse getrennt 
Iduktions. E werden. Wenn man einen besonderen Fall untersucht, finden sich 
ige getan BP die verschiedenen Faktoren bei demselben Kranken vereint. 
Seite der Wie kann man einen Präventivkampf ins Auge fassen, voraus- 
. Im Aus. E gesetzt, wir kennen einen Teil der Ursachen des Bronchial- 
ägte Cox karzinoms? 

wirkt sti. Den Tabak auszuschalten, ist praktisch unmöglich. Viele der 
, was den Ärzte beim Krebskongreß, die von der Schädlichkeit des Tabaks 
>, sondem # überzeugt wurden, setzten das Rauchen fort, sogar auf den Gängen 


"des Kongreßgebäudes. Kann man die Schädlichkeit herabsetzen? 
Alle Filter sind illusorisch. Die Wahl des Zigarettenpapiers, seine 
Beinver- "chemische Behandlung sind wichtig. Die Eliminierung der „Vor- 
"läufer“ von Kanzerogenen ist nicht realisierbar. Neukomm schließt 
yse durhP einen kürzlich geschriebenen Artikel mit den Worten: „Die Anti- 
ıklamme- F Krebs-Zigarette, genauso wie die Anti-Benzopyren-Zigarette sind 
emporäre Märchen“. 
ung, aber " Die Verbesserung der Arbeitsbedingungen in der Industrie 
an Hand und Schutz gegen Staub und Rauch können die Gefahren herab- 
merungs- FF setzen. 
speziellnf Das Hauptproblem ist ohne Zweifel das der Luftverunreini- 
nstechnik P gung. Die Trennung der Wohnbezirke von den Industrieanlagen, 
rkürzung 4 die Beseitigung der Fabrikdämpfe, wie man es in Pittsburg fertig- 
ukturellf' brachte (und damit die atmosphärische Verunreinigung um 65°/o 
tumsver- | verminderte), die Verbesserung der Beseitigung von Auspuffgasen 
für eine P der Autos und besonders der Dieselmotor-Kraftwagen, die Gene- 
hrenkno- f ralisierung der Stadtheizung (die Haushaltfeuer verursachen in 
des Län- | ' Paris 50°/ der Verunreinigung), alle diese Faktoren stellen nicht 
torrektur | etwa eine Utopie dar, sondern sind auf technischer und auf finan- 
s Wachs-| zieller Basis realisierbar. Diese Bemühungen wären rentabel und 


logischen j könnten, nach Jahren, die ansteigende Linie der Bronchialkarzi- 


r-Ander- nome abbrechen und dann die Zahl reduzieren. 

e ausrei- 

n, jedoch f Das anthropologische Problem der Thalassämie (2) 

'he Kno- ; Bei den genotypischen Erythropathien unterscheidet man 


iphysen- gegenwärtig zwei Gruppen: Einerseits die ubiquitären Affektionen 


kann es [| und andererseits jene, die nur bestimmte Rassen befallen, wie die 
e eignet || Thalassämie und die Hämoglobinosen. Es war also unausbleiblich, 
ebereich, daß sich die Anthropologen für das Vorliegen dieser Krankheiten 
am vel- I) bei bestimmten Völkern und Rassen interessierten. 
mt. Vnf' Klinisch müssen zwei Formen gegenübergestellt werden: Die 
esondere : homozygote Form (die Cooleysche Krankheit) und die hetero- 
yse, der # zygoten Formen (die Thalassaemia minor Rietti-Creppi-Micheli 
inlichen || und die Thalassaemia minima). 
efassen || Die Thalassämie kommt nur in einer begrenzten Zone der Erde 
8 schon | vor, aber diese Zone ist sehr ausgedehnt. Gewisse Erklärungen 
ene An- || nennen keine rassischen Gründe. Man führte die Bedeutung der 
. In der }| Sumpfplagen, der Unterernährung, der örtlichen Mutation an. 
jährlich, [| Andere Autoren kamen zu der Ansicht, daß die Krankheit einer 
ung der || der Rassen in dieser weiten Zone eigen sei, und daß sie fort- 
ntgeno- |} schreitend unter die Nachbarvölker gemischt worden wäre, wie 
Erstzu- [| man es gegenwärtig in Amerika und Australien sieht. Viele 
ler end- | dachten daran, die Krankheit habe einen griechischen Ursprung, 
piphyse [' aber Griechenland, eine politische und historische Einheit, stellt 
keine unabhängige rassische Einheit dar. Andere Autoren nahmen 
u , an, die Krankheit sei an eine paläo-mediterrane Rasse gebunden, 
-urgische doch konnten die letzten Arbeiten keinen Beweis für die Existenz 
7 dieser Rasse erbringen. Die Bevölkerung von Inseln wie Sardinien 


setzt die zahlreichen Problemstellungen nur noch fort. Wiederum 
andere Autoren plädierten zugunsten eines mongolischen Ur- 
sprungs der Krankheit, weil asiatische Brennpunkte vorhanden 
sind. Brumpt machte den Vorschlag, diese Affektion „Sinämie“ 
(„sin&mie“) zu nennen, weil sie sich in Bengalen, Sind und Penjab 
ebenso wie in Südostasien findet. Den Weg nahm die Krankheit 
von den mongolischen Steppen zum mittleren und nahen Orient, 
von dort aus zu den Mittelmeerländern. Schließlich bemühten sich 
eine Reihe von Autoren, eine Einheit in dieser großen, von der 
Krankheit betroffenen Gruppe zu finden, und dachten, daß die am 
südlichsten wohnenden Vertreter der weißen Rasse davon befallen 
werden, die Gruppe der „braunen Dolichozephalen“. Innerhalb 
dieser Gruppe findet man die mediterrane Rasse, die südorien- 
talische Rasse und die indo-afghanische Rasse. Wie man sieht, 
bleibt das Problem der anthropologischen Interpretation der 
Thalassämie weiter bestehen, und zahlreiche Arbeiten werden 
nötig sein, um es zu lösen. 

Diese Arbeiten müßten auf weltweiter Ebene durchgeführt 
werden, um Auskünfte über die Regionen zu erhalten, über die 
wir nur unvollständige oder auch überhaupt keine Angaben haben. 
Demzufolge wird sich das Interesse auf die Gegebenheiten in 
Südostasien und Zentralasien richten. Die Untersuchungen sollten 
sich gleichzeitig auf die Biologie und Anthropologie erstrecken, 
ohne dabei Korrelationen — die gefunden werden könnten — im 
voraus zu beurteilen. Dieses Problem wird sich vielleicht klären, 
wenn ein neues anthropologisches Merkmal genau umrissen wird 
und sein genetischer Aspekt über den Gesichtspunkt der Bevölke- 
rung gestellt wird. 


Die Angina pectoris bei Mitralfehlern (3) 


Die Untersuchung von anginösen Schmerzen wurde bei 1000 Pa- 
tienten durchgeführt, die eine Mitralstenose aufwiesen. Von der 
Gruppe der Untersuchten wurden dann ausgeschlossen: alle Fälle, 
wo die Angina pectoris nach dem 50. Lebensjahr auftrat, die 
hysterektomierten Frauen, die Kranken mit Zeichen einer Aorten- 
stenose, Hypertonie- oder Arterienschäden sowie Patienten mit 
Hypo- oder Hyperthyreosen. Unter den 732 Beobachtungen, die 
diesen Kriterien entsprachen, fanden die Autoren 28 Fälle, wo die 
Angina pectoris in einleuchtender Weise ausschließlich auf den 
Klappenfehler zurückzuführen war. Unter den genannten Bedin- 
gungen ergibt sich eine Häufigkeit von 3,8°/o. 

Die einzige klinische Besonderheit liegt in dem Alter der Pa- 
tienten, im Durchschnitt 34 Jahre, und in der häufigen Vergesell- 
schaftung mit anfallsartig auftretenden Ödemen bei Belastung. 

Das Fehlen von koronarsklerotischen Veränderungen in den 
verifizierten Fällen, die elektrokardiographischen Zeichen von 
Ischämie im Ruhe-Ekg und bei Belastung in 26 von 35 Fällen, ge- 
statten die Annahme, daß dieses Symptom sehr wahrscheinlich an 
eine folgebedingte, funktionelle Koronarinsuffizienz gebunden ist, 
einerseits an die Erhöhung der Widerstände der Lungenarterien, 
andererseits an die Insuffizienz, bei Belastung das Herzvolumen zu 
erhöhen. 

Bei Fehlen einer Aortenstenose und Zeichen von arteriellem 
Schaden spricht also eine Angina pectoris bei einem Mitral- 
patienten für eine stark verengte Mitralstenose. 


Die psychiatrischen Probleme auf einer allgemein-medizinischen 
Krankenhausabteilung (4) 

Nach einer ernsthaften Überprüfung kamen die Autoren zu der 
Erkenntnis, daß das Allgemeinkrankenhaus, wenn es sich wirklich 
der gegenwärtigen psychiatrischen Entwicklung anpassen will, selbst 
einer Änderung unterzogen werden müßte, wobei die Konzeption 
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seines Aufgabenkreises, seiner Leitung und seiner Räumlichkeiten 
revidiert werden sollten. Unter den am häufigsten festgestellten 
Mängeln verzeichnen die Autoren das Verkennen des krankhaften 
Charakters einer Selbstmordtendenz, das Fehlen einer psycho- 
therapeutischen Einstellung oder einer psychiatrischen Diagnostik 
bei intern kranken oder „funktionellen“ Hypochondern, das Fehlen 


zweckdienlicher Maßregeln im Hinblick auf Alkoholvergiftungen, 


die Vernachlässigung der charakterlichen Betreuung und schließ- 
lich die Tatsache, daß — durch Entscheidungen von disziplinarem 
Gepräge — die inneren Konflikte auf der Krankenhausabteilung 
beseitigt werden, ohne sich dabei Rechenschaft zu geben, daß diese 
Konflikte häufig in Beziehung zu sehr verwickelten psychischen 
Störungen stehen. 

Das Zusammenspiel aller dieser psychiatrischen Probleme, 
welche die großen Abteilungen mit allgemein-medizinischem Cha- 
rakter angehen, veranlaßte die Autoren, eine weite und groß- 
zügige Versorgung mit Psychiatern und psychiatrischen Mitteln 
zu fordern, ebenso, wie auf den Abteilungen eine psychothera- 
peutische und erzieherische Atmosphäre zu schaffen, die übrigens 
nicht alleine für die psychisch Kranken von Nutzen sein würde. 
Wie dem auch sei, so verlangt die zahlenmäßige Bedeutung der 
angegebenen Probleme (sicherlich 2, vielleicht 3 von 10 Patienten 
sind betroffen) ihre Entwicklung im Zeitalter der Neuroleptika 
und zu einem Zeitpunkt, wo sich eine Verminderung der Morbidi- 
tätszahlen bestimmter anderer Krankheiten zeigt, von dem 
Kliniker mehr und mehr die Einbeziehung der Psychiatrie in seine 
Tätigkeit auf diesem Gebiet, wenn er nicht schwerwiegend seine 
Verantwortlichkeit verletzen will. 


Kann man die klassische Behandlung der Frühgeborenen-Apnoe 
verbessern (5) 


Die prolongierten Atemstillstände, die mit einer rapid ein- 
setzenden Zyanose verbunden sind, stellen einen häufigen Zwi- 
schenfall bei den Frühgeborenen im Laufe der ersten Tage oder 
bei manchen auch während der ersten Lebenswochen dar. Die klas- 
sische Therapie besteht in einer Freilegung der Atemwege, doch 
sind die Versager dabei nicht selten. 

Die Autopsie zeigt nicht immer zerebrale oder pulmonale Schä- 
digungen, die für den tödlichen Ausgang verantwortlich gemacht 
werden könnten. P. Alison vertritt die Ansicht, es könnte sich 
in diesen Fällen um funktionelle Störungen handeln. In 14 Fällen 
von schwerer Apnoe griff er, um Heilmittel zu applizieren, zu 
Infusionen in eine periphere oder Schädel-Vene und gab folgende 
zusammengesetzte Mischung (pro kg und 24 Stunden): 


25 bis 50 ccm 
35 ccm 
15 ccm 
20 mg 
l ccm 


— Plasma 

— Ringerlösung 

— Glukoselösung (50%oig) 

— Terramycin 

— Spirogene (Ammonium-phtalamat) 
also täglich insgesamt 75 bis 100 ccm pro kg. 


MMW agııy, 


Von diesen 14 Fällen überlebten 10 Kinder. Ohne Zweifel yj, 
ren nicht alle diese Kinder gestorben, wenn sie keine Infusion 


erhalten hätten; aber bekannt ist die Schwere einer „Apnec subj. 


trante“, bei der die Letalität um 50° liegt. Es scheint, daß die er. 
zielten Resultate dazu berechtigen, diesen therapeutischen We 
weiterzugehen. 


Die Mortalität in Westeuropa seit 1900 (6) 
Von 1900 bis 1950 sahen die Länder Westeuropas ihre Mortali. 


tät erheblich abnehmen. Der absolute Gewinn (nahezu 20 Jahr 


des mittleren Lebensalters) ist beträchtlicher als jener im Lauf 
des letzten Jahrhunderts gewesen. Es ist wenig wahrscheinlid, 
daß ebenso große Fortschritte auch in der folgenden Jahrhunder!. 
hälfte erreicht werden. Die um 1900 stark ausgeprägte Überlegen 
heit der skandinavischen Länder hat sich weiter fortgesetzt; inde- 
sen wird eine Tendenz zur Umschichtung allmählich sichtbar, un 
sie scheint zuzunehmen. Zahlreiche Untersuchungen haben ge. 
zeigt, daß die Mortalität, die z. B. durch die mittlere Lebensdauer 
bestimmt wird, weniger von dem wirtschaftlichen Lebensstandan 
als von den medizinisch-sozialen Einrichtungen im weitesten 
Sinne abhängt, wenigstens so oft, wie der Lebensstandard die un- 
terste Schwelle überschritten hat. Aus der Arbeit von J. Chaste. 
land ergibt sich klar, daß die Ordnung der Länder nach den 
Lebensstandard sich weitgehend von jener unterscheidet, die ma 
nach dem mittleren Lebensalter aufstellen kann. 


Die männliche Mehrsterblichkeit hat in allen Lebensalten 
weiter zugenommen. Nimmt man den Zeitraum von 1900 bis 19) 
zusammen, so ist der Zuwachs besonders empfindlich in der Gruppe 
der 40- bis 60jährigen erkennbar. Zwei Länder in Europa hoba 
sich durch ihre erhöhte männliche Mehrsterblichkeit im Jahre 19 
hervor: Finnland in allen Lebensaltern (außer von 0—1 Lebens- 
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jahr) und Frankreich vom Erwachsenenalter an. In der Gesamt- 
heit der menschlichen Lebensdauer scheinen Skandinavien uni K. 
besonders die Niederlande die geringste Erhöhung der männlichen F 
Mehrsterblichkeit zu haben. So wird diese Erscheinung nicht al-F' 
leine an die Verbesserung der Lebensbedingungen gebunden sein, ) 
da Länder, wo diese besonders hoch ist, wie Dänemark und die ; 
Niederlande, eine geringere Mehrsterblichkeit als andere, arme F 


Länder, wie Spanien und Italien, aufweisen. Für Frankreich wurde 


der Zusammenhang dieser Erscheinung mit dem Alkoholismus inf 


mehreren Untersuchungen von Ledermann aufgezeigt. 


Schrifttum: 1. Fauvet, J.: Sur les facteurs favorisant ou provo- 


quant le cancer bronchique. Rev. Prat., 11 (1961), 8, S. 849—856. — 2. Gomila, F' 
J.: Le probleme anthropologique de la thalass&mie. Concours med, 


(1961), 12, S. 1795—1803. — 3. Chiche, P., Colonna, D. et Jullien, J.-L.: Sem. 


Höp., 37 (1961), 19/4, S. 1131—1139. — 4. Justin-Besangon, L., Pequignot, H. Ei 


et de Paillerets, F.: Les probl&mes psychiatriques d’un service de me&deeine 
generale. Sem. Höp., 37 (1961), 14, S. 831—845. — 5. Alison, F. et Courtois, 


M.: Peut-on ame&liorer le traitement classique des apndes du pr&ma- 


tur&? Sem. Höp. Ann. Ped., 37 (1961), 21/4, S. 1264—1265. — 6. Chasteland, 
J.-C.: La mortalit& en Europe occidentale depuis 1900. Concours me&d., 8 
(1961), 11, S. 1645—1652. 
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Buchbesprechungen 


‚VUebermuth:Die Chirurgie der Lungen. 178 S., 143 Abb. 
B Verlag Volk und Gesundheit, Berlin, 1960. Preis: Gzln. 


re Mortali.EpM 22,90. 

p> Jahr m dem Buch werden Pathologie und Klinik der chirurgischen 
ungenerkrankungen in den Grundzügen besprochen. In den ein- 
rscheinlid, yelnen Kapiteln werden behandelt: Allgemeine Symptomatik, 


hrhundert Diagnostik mit den speziellen Untersuchungsmethodiken, Ver- 


we legen. n zur Prüfung der Operationsfähigkeit, allgemeine Prognose, 
a orbehandlung, Nachbehandlung und postoperative Kompli- 
‚un 


kationen. Die wichtigsten Krankheitsbilder, die für eine chir- 
urgische Therapie in Frage kommen, sind einschließlich der Ver- 
etzungen in ihren hauptsächlichen klinischen Umrissen berück- 
ichtigt. 
Das in knapper Form angelegte Buch soll der Praxis dienen 
d berücksichtigt in seinem Inhalt alles, was dem Verfasser für 
den beabsichtigten Zweck wertvoll erschien. Deshalb findet der 
Praktiker propädeutische Hinweise, der Diagnostiker Anleitung 
für den Untersuchungsgang und der Operateur manche Richtlinien 
für die Vorbehandlung, für die Durchführung des Eingriffs und 
'bensaltem Ffir die Nachbehandlung. Der informative Wert des Buches wird 
00 bis 1950 sicher durch den vorgesehenen Ergänzungsband noch erhöht 
ler Grup Pyerden, der der operativen Technik der Lungenchirurgie gewidmet 
opa hoben sein soll. 
Jahre 19 
1 Lebens- 
r Gesamt- 
avien ud K.Kremer: Die chirurgische Behandlung der angeborenen 
rännlichen ‚Fehlbildungen. Mit einem Geleitwort von E. v. Redwitz. 
; nicht al-fF592 S., 349 Abb., Georg Thieme Verlag, Stuttgart, 1961. Preis: 
nden sei Gzin. DM 118,—. 


haben g. 
ebensdauer 
nsstandar 

weitesten 
die Un. 

Chaste. 

nach dem 
t, die man 


Prof. Dr. med. K. Vossschulte, Gießen/Lahn 


k und die 
ere, arme | Das vorliegende Werk, Herrn Prof. Derra zum 60. Geburtstag 
ich wurde F von seinen Mitarbeitern gewidmet, stellt eine ausgezeichnete Zu- 


lismus in | Ssammenstellung wichtiger Probleme der Kinderchirurgie dar. Ent- 
sprechend der Eigenart der Düsseldorfer Klinik nimmt allerdings 

"die Bearbeitung der einer operativen Behandlung zugänglichen 

; OU provo- ; "Herzfehler den größten Raum ein. Im Vordergrund steht hier, wie 
2. Gomila, Bauch in den übrigen Kapiteln, die in Düsseldorf geübte spezielle 


's 8 
J.-L.: Sem. Therapie, und darin liegt zweifellos der besondere Reiz des Buches, 


juignot, H. P an dem sich zur Bearbeitung einiger interessanter Spezialkapitel 
Prof. Dettmar (Urologie), Prof. Kohlendahl (Neurochirur- 
du prema- F gie) und Prof. Rehrmann (Lippen-Kiefer-Gaumenspalten) be- 
Shasteland, f teiligten. 


's med,# FE ps ist nicht möglich, im Rahmen eines Referates auf die aus- 


 nahmslos interessanten Arbeiten einzugehen; es ist nur dringend 
zu empfehlen, das ausgezeichnet ausgestattete Buch in allen Details 
‚zu studieren, das eine würdige Geburtstagsgabe für den hervor- 
senden Düsseldorfer Chirurgen darstellt. 


Prof. Dr. med. Anton Oberniedermayr, München 


'W.Langreder: Gynäkologische Urologie. Mit einem Ge- 
leitwort v. H. Schwalm. 306 S., 135 Abb., 9 Tab., Georg 
i ‚Thieme Verlag, Stuttgart, 1961. Preis: GzIn. DM 59,—. 


Der Gynäkologe Prof. Dr. Dr. Langreder, der für seine 
 urologischen Forschungen 1957 mit dem Nitze-Preis ausgezeichnet 
worden ist, legt hier ausschließlich ein von ihm selbst bearbeitetes, 
dem neuesten Stand des Wissens entsprechendes Standardwerk 
. der gynäkologischen Urologie vor. Der Verf. hat auch die Schwan- 
 gerschaftsniere, die Tumoren des Harntraktus, die Tuberkulose 
' der Harnwege sowie die urologischen Steinbildungen ausführlich 
; abgehandelt. Ein sehr übersichtlich gegliedertes Sonderkapitel gibt 
über die Differentialdiagnose aller urologischen Krank- 
eiten. 


Das vorliegende Buch ist für Urologen wie für Gynäkologen 
gleichermaßen wertvoll, wie ja die Zusammenarbeit zwischen die- 
sen beiden Disziplinen seit jeher sich als sehr fruchtbar erwiesen 
hat. 

Auch diejenigen unter den Gynäkologen, die nur den diagno- 
stischen Teil der Urologie zu betreiben in der Lage sind, werden 
aus Langreders Buch großen Nutzen ziehen, erleichtert doch 
sein Studium, unterstützt durch die zahlreichen instruktiven 
Zeichnungen des Verfassers, allen operativ tätigen Gynäkologen 
Erkennung und Beurteilung aller schwierigen topographischen 
Situationen; ihre Kenntnis vermag manche unliebsame Kompli- 
kation zu verhüten. 

Prof. Dr. med. H. O. Kleine, Ludwigshafen/Rh. 


Karl Hruby: Die bedrohlichen Erkrankungen und Ver- 
letzungen des Auges. 139 S., 15 farb. Abb. auf 8 Tafeln und 
43 Textabb., Verlag Urban u. Schwarzenberg, München-Ber- 
lin, 1961, Taschenbuchformat. Preis: Kunststoffeinband DM 
19,—. 


Dem Nicht-Augenarzt und vor allem dem praktischen Arzt 
bietet das deutschsprachige Schrifttum nur wenige Möglichkeiten, 
seine Kenntnis der bedrohlichen Krankheiten und Verletzungen 
des Auges zu vertiefen und im Notfall schnell wieder auffrischen 
zu können. K. Hruby füllt mit seinem Taschenbuch eine Lücke; 
nicht nur der praktische Arzt wird ihm zu Dank verpflichtet sein, 
sondern auch der Augenarzt, der stets um eine intensivere Zu- 
sammenarbeit mit Kollegen aller medizinischen Disziplinen bemüht 
ist. Straffe Darstellung, gutes Bildmaterial und nicht zuletzt der 
niedrige Preis werden zur Verbreitung des Buches wesentlich bei- 
tragen; bei folgenden Auflagen könnte im Sachverzeichnis der 
für den praktischen Arzt wichtigen subjektiven Symptomatik viel- 
leicht etwas mehr Platz eingeräumt werden. Die übersichtliche 
Gliederung des Textes — allgemeine Diagnostik und Therapie, 
Krankheiten und Verletzungen unter besonderer Berücksichtigung 
von Kindesalter und Schwangerschaft — erleichtert jedoch die 


Orientierung sehr. Prof. Dr. med. H. Remky, München 


K. Kolle: Psychiatrie, ein Lehrbuch für Studierende und 
Ärzte. 5., neubearb. Auflage, 418 S., 36 Abb., Georg Thieme 
Verlag, Stuttgart, 1961. Preis: GzIn. DM 29,80. 


Das nun in 5. Auflage erschienene Buch Kolles nimmt unter den 
deutschen Lehrbüchern der Psychiatrie eine Sonderstellung ein, da 
in ihm nicht nur die gesicherten Erkenntnisse der klinischen Psych- 
iatrie sondern auch die umfangreichen Erfahrungen einer lang- 
jährigen nervenärztlichen Praxis ihren Niederschlag gefunden 
haben. Mit diesen beiden Welten — der Klinik und der freien 
Praxis — in gleicher Weise vertraut, gelingt es dem Verf. in aus- 
gezeichneter Weise, den riesigen Stoff des Gesamtgebietes der 
Psychiatrie knapp und übersichtlich in einer frischen, lebendigen 
Sprache darzustellen. Zahlreiche, sehr anschaulich geschilderte 
Krankengeschichten erleichtern die Lektüre und vermitteln den 
Zugang zu einer ganzheitlichen Betrachtungsweise des seelisch 
kranken Menschen. Speziellere Fragestellungen, die in erster Linie 
den Fachmann angehen, werden eingehend behandelt in dem Son- 
derkapitel „Wissenschaftliche Psychiatrie“ und in den 279 Anmer- 
kungen, die z. T. ausführliche wissenschaftliche Diskussionen mit 
Literaturangaben enthalten. — Das fesselnd geschriebene, von 
ärztlichem Ethos erfüllte Lehrbuch kann dem Studierenden und 
Facharzt, darüber hinaus aber auch jedem interessierten Kollegen 
nur wärmstens empfohlen werden. 


Prof. Dr. med. E. G. Störring, Kiel 
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P. Hechl (a. G.): Erfolgreiche Versorgung einer Fazialisver- 
letzung im Gesichtsbereich. 


Bericht über eine 18j. Patientin, die bei einem Autounfall eine 
traumatische Läsion des N. facialis rechts erlitt. Auf Grund der 
reizelektrischen Untersuchung und der Empfehlung des Neurolo- 
gen wurde die Patientin drei Wochen nach dem Unfall von Prof. 
Dr. O. Novotny operiert. In Lokalanästhesie Freilegung des Ner- 
venstumpfes, Aufdeckung eines vermutlich der Oberlippe zuge- 
hörenden Ästchens sowie des Ramus marginalis mandibulae. Dar- 
stellung der Ästchen und Fixation derselben durch Katgut knapp 
an dem unteren Teil des Fazialishauptstammes. Deckung der obe- 
ren Nervennaht. Bei Kontrolluntersuchung nach einem Jahr 
gute Beweglichkeit des Mundwinkels. Hinweis auf die Möglichkeit, 
einen Gesichtsnerv heute chirurgisch zu reparieren infolge der 
technischen Einrichtungen: Operationsmikroskop, verläßliche 
Infektionsprophylaxe, ausgefeilte Narkosemethoden (kontrollierte 
Blutdrucksenkung). Als Termin einer chirurgischen Intervention 
kommt die gleichzeitig mit der Wundversorgung durchgeführte 
Nervennaht (Maxwell) in Frage oder die sogenannte frühe Sekun- 
därnaht in der 3. oder 4. Woche nach der Verletzung. Miehlke 
empfiehlt, bei der Erstversorgung die Nervenenden zu identifizie- 
ren, mit bunten Seidenfäden zu markieren und die Retraktion 
durch Fixierung an die Unterlage zu verhindern. Damit könnte der 
erstbehandelnde Arzt unter z. B. instrumentell beschränkten Ver- 
hältnissen oder bei zu großer Infektionsgefahr eine kunstgerechte 
Behandlung einleiten. Der Versuch einer Funktionswiederherstel- 
lung erst nach drei Jahren ist zwecklos. Hinweis auf die Bedeu- 
tung der extratemporalen Fazialischirurgie, um entstellten Pat. 
neben anderen auch psychische und soziale Konsequenzen ersparen 
zu helfen. 


Erythroblastose mit refraktärer sideroblastischer Anämie. 


G. Mähr (a. G.): Klinik und spezielle hämatologische Befunde. 
Zu den bisher bekannten 38 Fällen der Anaemia refractoria 
sideroblastica, von der fünf mit einer Hämoblastose vergesell- 
schaftet waren, wird eine weitere Beobachtung hinzugefügt. Bei 
einer 82jährigen Frau trat zwei Wochen vor der Hospitalisation 
eine Anämie ohne sonstige klinische Erscheinungen auf. Im peri- 
pheren Blutbild findet sich eine beträchtliche normochrome An- 
ämie, Thrombozytopenie und eine myeloische Reaktion der Leuko- 
zyten mit 12°/o Erythroblasten. Im Knochenmark ist die Erythro- 
poese um das Zehnfache gesteigert; es überwiegen basophile 
Erythro- und Proerythroblasten, daneben Megaloblasten und 
pathologische Paraerythroblasten. Spezielle zytochemische Unter- 
suchungen ergeben 93° Sideroblasten und 12% PAS-positive 
Erythroblasten im Knochenmark, eine starke Vermehrung der 
alkalischen Leukozytenphosphatase im peripheren Blutbild, wäh- 
rend die Fettfärbung keine pathologischen Veränderungen auf- 
deckt. Auf Grund der klinischen und hämatologischen Befunde 
wird das Krankheitsbild der Gruppe der diffusen malignen Ery- 
throblastomatosen zugeordnet. Neben der Eisen- und Kohlehydrat- 
stoffwechselstörung ist in Anbetracht der Erfolglosigkeit der Vit- 
amin-Bı2-Therapie die Megaloblastose im Sinne von Baldini und 
Dameshek als ein erworbener Defekt der Bıs-Utilisation zu werten 
(ein Serum-Bı2-Spiegel konnte aus technischen Gründen nicht 
durchgeführt werden). Bemerkenswert ist, daß bei der vorliegen- 
den Beobachtung neben der Eisenverwertungsstörung noch wei- 
tere Fermentdefekte des Zellstoffwechsels nachweisbar waren. 
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St. Wuketich: Bioptische und autoptische morphologisd 
Befunde. 

Anknüpfend an den klinischen Bericht über den Fali werd! inakt 
die bioptischen histologischen Knochenmarksbefunde und die aut. Ihrt ZW? 
optischen morphologischen Befunde beschrieben und b.!dmäpigigeen par 
belegt. Die zusammenfassende und abschließende morphologisq.ierh Eir 


Analyse unter Berücksichtigung des klinischen Bildes ergibt ein.Kpren das 
subakut verlaufene medullärlienale maligne Neoplasie der rot verhin 
Blutzellen mit Anaemia refractoria sideroblastica, eine hochgradig and 
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Hämosiderose des Knochenmarks und der Milz, eine geringere der 
Leber und des Pankreas, weiters therapeutischen Hypercortisonis- 
mus, floride nekrotisierende Panarteriitis im Verdauungsschlaud 
und im periadrenalen Fettgewebe, ulzeröse Ösophagitis und Ile- 
kolitis und frische Thrombendokarditis an Mitral- und Aorten- 
klappe. In der anschließenden Erörterung der eigenen Beobachtung 
werden drei Fragen kurz beleuchtet, nämlich die Klassifizierung 
der Hämoblastose, die Vergesellschaftung von Hämoblastose und 
Arteriitis und das Problem der Anaemia refractoria sideroblastic 
als nosologischer Einheit. Unter Bezugnahme auf die Einteilung 
der „Erythroblasten-Krankheit“ durch Moeschlin wird der eigene 
Fall rein deskriptiv als „Erythroblastosis maligna sideroblastica‘ 
klassifiziert (siehe auch O. Fresen: Ergebn. allg. Path., path. Anat. 
40 [1960], S, 139—198). Die beim eigenen Fall beobachtete Vergesell- 
schaftung von Hämoblastose und Arteriitis wird nicht als rein zu- 
fällige Kombination gewertet, sondern die Arteriitis als gestalt- 
liche Manifestation einer sogenannten panmesenchymalen Reak- 
tion durch therapeutischen Hypercortisonismus, also als Thera- 
pieschaden, gedeutet. Der eigene Fall und einige Beobachtungen 
des Schrifttums (Heilmeyer, Hayhoe und Quaglino), bei denen die 
refraktäre sideroblastische Anämie erst im Gefolge einer Hämo- 
blastose entstand, führen dazu, die symptomatische sideroblastische 
Anämie von der idiopathischen sideroblastischen Anämie mit mit-[" 
unter nachfolgender Hämoblastose zu trennen. Darin wird aber" """ 
ein Beweis erblickt, daß die Anaemia refractoria sideroblastica nur !MiN! 
ein Syndrom, jedoch keine nosologische Einheit darstellt. ’opula 

Schlußwort G. Mähr: Der von Heilmeyer publiziert "8 P 
Fall einer Anaemia refractoria sideroblastica mit akuter Erythro- ch: 
blastose hat mit unserer Beobachtung nur bedingte Ähnlichkeit. Pmpl 


Kinderlähmungsprophylaxe mit Oralvakzine. 

W. Auerswald: Anforderungen hinsichtlich Unschädlichkeit f Sc 
und Wirksamkeit. 

Herstellung, Prüfung und Anwendung eines oral anzuwenden-f 
den Impfstoffes gegen Kinderlähmung, der in seiner Neurovirulenz : 
abgeschwächtes, aber im Verdauungstrakt des Impflings vermeh- | 
rungsfähiges Poliomyelitisvirus eines oder mehrerer Typen ent- 
hält, stellt Produktions-, Kontroll-Laboratorien und die Wissen-| 
schaftler, die virologische Feld-Untersuchungen durchzuführen 
haben, vor besondere Probleme. Die Tatsache, daß der Lebend- 
impfstoff seiner Natur entsprechend keinem Inaktivierungs- 
verfahren unterzogen werden kann, erfordert die Einhaltung 
strengster Arbeitsvorschriften — wie sie in den kürzlich publi- 
zierten amerikanischen Vorschriften präzise formuliert sind —, umf 
die Übertragung von Fremdviren und deren Vorkommen in der I 
Suspension des attenuierten Impfvirus auszuschließen. Ein außer- “ 
ordentlich kompliziertes System von Tests auf verschiedenen Ge-F 
webekulturen — darunter auf dem Nierengewebe des Zerko- 
pithekus-Affen — dient dem Nachweis der Abwesenheit va 
Fremdvirus. Ferner muß der besondere genetische Charakter des 
attenuierten Poliomyelitisvirus durch spezielle Gewebekultur- 
techniken und durch Neurovirulenztests am lebenden Affen vorifi- 
ziert werden. Neben diesen Untersuchungen vor Freigabe cine” 
Oral-Impfstoffes ist es aber von entscheidender Bedeutung, daß} 
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s epidemiologische Geschehen, das durch eine öffentliche Impf- 
tion artiiziell in Gang gebracht wird. durch ein suffizientes 
d-Kontrollsystem überwacht wird, um das genetische Ver- 
ten des Impfvirus, insbesondere im Hinblick auf Reversionen 
höherer Neurovirulenz, zu verfolgen und Phänomene, die durch 
inzidente Infektionen anderer Genese entstehen können, ob- 
ktiv beurteilen zu Können. 

F.Pötsch: Wirkungsweise und praktische Anwendung. Die 
„le Schutzimpfung gegen Poliomyelitis mit lebenden, attenuier- 
n Viren stellt ein neuartiges, von der bisher üblichen Impfung 
t inaktiviertem Virus grundverschiedenes Verfahren dar. Sie 
hrt zwar, ebenso wie diese, zu einem Schutz des Individuums 
sen paralytische Erkrankung; ihre eigentliche Aufgabe ist jedoch, 
ch Einschränkung der Zirkulation „wilder“, pathogener Polio- 
en das Entstehen von epidemischen Ausbrüchen der Krankheit 
verhindern. Dieser Eingriff in die Ökologie des Virus hat aber 
ch andere Folgen, vor allem die. daß Immunisierung und Re- 
ıimunisierung der Bevölkerung auf natürlichem Wege entfallen 
hd daher in Hinkunft durch entsprechende prophylaktische Maß- 
hmen ersetzt werden müssen. Es erscheint daher die Oral- 
ination gegen Poliomyelitis als individuell-prophylaktische 
aßnahme weder zweckentsprechend noch ratsam. Sie sollte viel- 
ehr nur von den Gesundheitsbehörden nach einem sorgfältig 
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ssifizierung tellten Plan angewendet werden, der die gleichzeitige Durch- 
astose unghpfung eines möglichst großen Teiles der empfänglichen Bevölke- 
eroblastig Pngsgruppe ermöglicht. Eine derartige Impfaktion soll — Not- 


e bei drohender Epidemie ausgenommen — erst nach entspre- 
enden epidemiologischen, serologischen und virologischen Unter- 
chungen begonnen werden. Diese Untersuchungen sind für die 
ewertung des Impferfolges sowie für die Beurteilung eventueller 
oinzidenzfälle unerläßlich und müssen auch in der Folgezeit in 
gelmäßigen Abständen vorgenommen werden, damit die zur Er- 
altung einer optimalen Immunität und Darmresistenz der Be- 
ölkerung nötigen Maßnahmen rechtzeitig und zweckentsprechend 
chgeführt werden können. 

‘Aussprache A. Sole: Bei der Entscheidung zwischen 
er wirksamen Immunisierung mit einem abgetöteten Virus und 
nem lebenden Virus sollte doch prinzipiell vorläufig der Immuni- 
erung mit abgetötetem Virus der Vorzug gegeben werden. 

e mit mit-[ H: Moritsch: Es wird hervorgehoben, daß eine aktive Im- 
wird aberfdunisierung mit einer Lebendvakzine mit dem Ziel einer totalen 
lastica nurfdiminierung der zuständigen Krankheitserreger innerhalb einer 
lt. opulation (ähnlich wie bei Pocken) die kontinuierliche Verpflich- 
publizierte ing pro futuro bedeutet, die Vakzination anstelle der natürlichen 
r Erythro-Purchseuchung ohne Unterlaß fortzusetzen, auch wenn dabei Impf- 
lichkeit. Ppmplikationen auftreten sollten, wie man sie nach Verwendung 
hit Lebendvakzinen immer auch beobachten wird (siehe Pocken, 
Gelbfieber usw.). 

‚ Schlußwort W. Auerswald: Zu Sole: Bei Diskussion 
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on ine Der Verbreiter von Heften mit Großaufnahmen nackter Frauen 
in außer- rde vom Vorwurf der Verbreitung unzüchtiger Werke frei- 
lenen Ge gesprochen, wozu das Oberlandesgericht Nürnberg am 5. 7. 1961 
= Lee (Ws. 103/61) folgendes feststellt: Der Senat hat keine Zweifel, daß 
heit von efte wie die vorliegenden nicht aus künstlerischen oder belehren- 


akter des en Gründen geschaffen und vertrieben werden, sondern, um durch 

bekuitur- [Ausnützung der männlichen Lüsternheit, Geld zu machen. Das 

en vorifi- Meweisen die vielfach abgeschmackten oder sogar abstoßenden 

abe zines fosen der Abgebildeten, die Bevorzugung des körperlich Mon- 

tung, daß |#trösen, die Massierung des Nackten u.a. m. Indessen vertritt der 
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der Salk-Impfung muß man bedenken, daß diese eine weitest- 
gehende Durchimpfung der Bevölkerung erfordert, daß aber in 
der Praxis hierzulande ein nur sehr geringer Teil, auch bei den 
empfänglichsten Jahrgängen im Durchschnitt nicht mehr als 25°, 
Salk-vakziniertt wurde. Demgegenüber hat die Oral-Impfung 
schon gute Effekte, wenn nur etwa 70°%0 der Bevölkerung dieser 
Jahrgänge erfaßt werden. Zu Moritsch: Bei der Erwähnung 
eventueller später auftretender unerwünschter Nebenerscheinun- 
gen der Oral-Impfung wäre noch auf eine vielleicht zu wenig 
untersuchte Problematik hinzuweisen. Da, wie Melnick beweisen 
konnte, in einem nicht unbedeutenden Prozentsatz bei den Oral- 
Geimpften Virämie auftritt, müßten besonders sorgfältige Feld- 
Studien die Frühschwangerschaften erfassen, die bei einer Impf- 
aktion das Impfvirus in ihrem Intestinaltrakt multiplizieren, und 
die aus solchen Schwangerschaften stammenden Kinder müßten 
in Richtung einer durchgemachten Viropathie geprüft werden. 
Die bisher vorliegenden negativen Ergebnisse stützen sich derzeit 
noch auf ein sehr kleines Material. Das „vacuolating agent“ kann 
heute bereits, wenn auch mit Schwierigkeiten, aus der Oral- 
Vakzine eliminiert werden. Wenn auch die Oral-Impfung bei 
80 Millionen Menschen mit Vakzine, die bedeutende Mengen 
„vacuolating agent“ enthielt, zu keinen auffälligen Nebeneffekten 
führte, ist es allgemeine Auffassung, daß die Kontamination der 
Vakzine vermieden werden soll. Dieses Agens wird zwar nicht im 
Verdauungstrakt multipliziert, vermag sich aber immerhin im 
Respirationstrakt des Menschen zu vermehren. Abschließend wäre 
die Feststellung zu treffen, daß — wie immer die Entschlüsse der 
nächsten Zeit hinsichtlich der Wahl des Zeitpunkts für den Beginn 
von Oral-Impfungen ausfallen mögen — es jetzt bereits klar sein 
müßte, daß für den Fall des Auftretens epidemischer Frequenz- 
zunahmen von paralytischer Poliomyelitis eine Eingreifreserve von 
Oral-Vakzine verfügbar gemacht werden muß, um den Krank- 
heitserreger aus dem Epidemieherd verdrängen zu können. 
Schlußwort F. Pötsch: Die Gefahr des Wiederauftau- 
chens der Impfviren, eventuell mit gesteigerter Pathogenität, kann 
angesichts der Tatsache, daß es nicht zur Zirkulation dieser Viren 
in der Bevölkerung kommt, als minimal angesehen werden. Die 
Priorität Hammons ist dadurch gegeben, daß er als erster in sorg- 
fältig kontrollierten Versuchen den statistisch gesicherten Beweis für 
die Wirksamkeit des y-Globulins erbrachte. Die zur Darmresistenz 
führenden Faktoren sind noch völlig unbekannt. Vielleicht darf 
man hoffen, daß die weitere Erforschung des Interferon zur Klä- 
rung dieser Frage beitragen wird. Nach den vorliegenden Unter- 
suchungen kann angenommen werden, daß etwa 80° der Impf- 
linge zwei Jahre nach Oral-Vakzination noch über ausreichende 
Darmresistenz verfügen. Der Verlust der natürlichen Durch- 
Reimmunisierung ist gewiß ein ernstes Problem. Man vergesse 
darüber aber nicht, daß diese „stille“ Feiung jährlich Hunderte von 
verkrüppelten Kindern und Dutzende von Todesfällen kostet! 
(Selbstberichte) 


Senat den Standpunkt, daß daraus die Straffälligkeit des Ange- 
schuldigten nicht hergeleitet werden kann. Da ein großer Teil 
des geduldeten modernen Vergnügungswesens von der Lüsternheit 
der Männer lebt (Darbietungen in Nachtlokalen, Filme u.a.), 
nötigt der Umstand, daß Hefte wie die vorliegenden keinem an- 
deren Zweck dienen, nicht dazu; sie durch strafrechtliche Maß- 
nahmen zu bekämpfen. Das objektive Begriffsmerkmal der Un- 
zucht müßte der herrschenden Lebensanschauung entgegen zu weit 
ausgedehnt, die Empfindungsweise einer geringen und immer 
geringer werdenden Minderheit zum Maßstab genommen werden, 
um Darstellungen des natürlichen, nackten Körpers einer Frau wie 
hier für strafbare Unzucht zu erklären. 
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Tagesgeschichtliche Notizen 


— DerAusschluß bestimmter Berufe vom Blut- 
spenden ist nach einer Stellungnahme der Deutschen Gesell- 
schaft für Bluttransfusion nicht gerechtfertigt. Abgesehen von 
Medizinalpersonen, die auf Infektionsabteilungen und in Röntgen- 
instituten arbeiten, kann man keiner Berufsgruppe den Wunsch, 
Blut zu spenden, grundsätzlich versagen. Doch ist es empfehlens- 
wert, Schutzmaßnahmen für bestimmte Gruppen anzuordnen. 
Folgende Berufsgruppen sollten nach Möglichkeit eine Blutspende 
nur am Ende eines Arbeitstages vor einem dienstfreien Tag vor- 
nehmen lassen oder eine Erholungspause von mindestens 12 Stun- 
den einschalten: 1. Fahrpersonal in Verkehrsbetrieben, 2. alle 
Personen, deren Leben durch eine zu frühe Arbeitsaufnahme ge- 
fährdet sein könnte, z. B. Personen, die schwindelfrei sein müssen, 
wie Gerüstbauer, Schornsteinfeger und Kranführer, 3. alle Perso- 
nen, die konzentrierte, geistige Arbeit leisten müssen. 

— Soziologische Aspekte unehelicher Ge- 
burten in New York City. Der Anteil der unehelichen 
Geburten an der Gesamtzahl der Lebendgeburten stieg von 3,0°/o 
(1946) auf 8,0°/o (1959). Von den unehelichen Geburten entfallen 
63%/ auf die Negerbevölkerung, 19,5% auf Puertoricaner und 
17,5%/0 auf Weiße. Diese Verteilung ist im wesentlichen durch eine 
in den letzten Jahren erfolgte Zuwanderung von Negern und 
Puertoricanern in die Stadt New York bedingt. Auch Unter- 
schiede in der Geburtenhäufigkeit spielen eine Rolle. Während 
die jährliche Geburtenzahl bei der weißen Bevölkerung in den 
Jahren 1954 bis 1959 von 121 704 auf 111539 fiel, stieg diese bei den 
Negern von 25465 auf 33705, bei den Puertoricanern von 16 891 
auf 22 894. Die sozialen Verhältnisse sind ebenfalls von Bedeutung. 
So waren unter der Negerbevölkerung des Slum-Distrikts Central 
Harlem 37,5°/o uneheliche Geburten zu verzeichnen, in dem „guten“ 
Wohnbezirk Pelham Bay dagegen nur 8,9°/o. Das Durchschnittsalter 
der unehelichen Mütter betrug 24,6 Jahre gegenüber 27,6 bei den 
verheirateten. Von 797 Kindern, die von 1955 bis 1959 von Müttern 
unter 15 Jahren geboren wurden, waren 707 unehelich; von diesen 
wiederum stammten 543 (77%) von farbigen Müttern. Von 259 
schwangeren Schulmädchen betrafen 80°/o die Altersgruppe 15 und 
16 Jahre, 7 waren zum zweitenmal, eine zum drittenmal schwanger. 
Zwei Drittel kamen aus zerrütteten Familien, nur ein Drittel wies 
einen normalen Intelligenzquotienten auf. 

— Aus der Todesursachen-Statistik 1960 für 
England und Wales veröffentlicht das Bundesgesundheits- 
blatt Nr. 22 folgende Angaben: Die Zahl der Grippetodesfälle war 
mit 1098 (im Vorjahr 7862) die niedrigste seit Beginn des Jahr- 
hunderts. Mit 22 Sterbefällen an Poliomyelitis war seit 1911, dem 
ersten Berichtsjahr über diese Krankheit, ebenfalls der bisher 
niedrigste Stand erreicht. An Bronchitis starben 26 479, an Lungen- 
entzündung (außer Neugeborenen) 24 357 Personen. Die Zahl der 
Todesfälle für Keuchhusten betrug 37, für Masern 31, für Diph- 
therie 5; Scharlachtodesfälle wurden nicht verzeichnet. Die Sterb- 
lichkeit an Tuberkulose der Atmungsorgane ging weiter um 380 
auf 3094 Fälle zurück. Die Sterbefälle durch Krankheiten der Herz- 
kranzgefäße nahmen wie schon im Vorjahr weiter zu und stiegen 
von 84 922 auf 91970. Um 929 höher lag die Zahl der Todesfälle 
an Lungenkrebs; sie betrug 21 992, wobei der größte Teil (18 876) 
auf männliche Personen entfiel. Durch Kraftfahrzeugunfälle kamen 
6641 Menschen ums Leben, 10°/o mehr als im Vorjahr. 

— Die als Wasch- und Spülmittel so beliebten, Detergen- 
tien genannten Chemikalien werden in Kläranlagen nur teilweise 
abgebaut und bilden auf abführenden Gewässern Schaum. Da sie 


ins Grundwasser gelangen, hat man sie mancherorts bereits jr 
Trinkwasser festgestellt. Die dadurch nachgewiesenen oder zu er 
wartenden Schädigungen haben zum Erlaß eines Gesetz 
Anlaß gegeben, das am 13. Sept. 1961 in Kraft trat und nur sold 
Detergentien zum Verkauf zuläßt, die weitgehend abgebaut wer 
den können. Ausführungsbestimmungen und ein geeignetes Unter 
suchungsverfahren sind bis 30. Juni 1962 bzw. 31. März 1962 vor 
zulegen. 


Geburtstag: 80.: Prof. Dr. med. et phil. Franz Hübotter 
Hon. Prof. für Geschichte der Medizin an der F. U. Berlin, aı 
5. Dezember 1961. 

— Am 1. Oktober 1961 hat der Vorsitz der „Deutschen Sektor 
der Internationalen Liga gegen Epilepsie“ gewechselt und ist nır 
folgendermaßen konstituiert: 1. Vorsitzender: Prof. Dr. Philip 
Bamberger, Direktor der Universitäts-Kinderklinik Heid 
berg. 2. Vorsitzender: Dr. Heinz Gebelt, Okerarzt der Neun 
logischen Klinik der Karl-Marx-Universität Leipzig. Schriftfüh 
rer und Schatzmeister: Priv.-Doz. Dr. Ansgar Matthes, Uni 
versitäts-Kinderklinik Heidelberg. 

— Prof. Dr. med. Dr. med. h. c. Hans Kleinschmidt it 
„wegen besonderer Verdienste auf dem Gebiet der Bekämpfun; 
der Tuberkulose im Kindesalter“ die Ehrenmitgliedschaft ds 
Deutschen Zentralkomitees zur Bekämpfung der Tuberkulose ver 
liehen worden. Zusamı 


Hochschulnachrichten: Erfurt: Prof. Dr. med. habil. Kurfker Kl 
Schröder wurde zum Prof. mit Lehrstuhl für Hals-, Nasen-Pechte 
u. Ohrenheilkunde ernannt. erew 

Frankfurt: Prof. Dr. med. Franz Herrmann, Nefpesond 
York, wurde mit der kommissarischen Vertretung des Ordinariatfeinfluß 
für Dermatologie beauftragt unter gleichzeitiger Wahrnehmunf0l% 
der Direktorialgeschäfte der Univ.-Klinik für Haut- u. GeschlechtsfBechte 
kranke. — Prof. Dr. med. G. K. Steigleder u. Priv.-Doz. Dı eiten 
med. E. Landes wurden zu korrespond. Mitgliedern der Österfergebe 
reich. Dermatologischen Gesellschaft in Wien gewählt. — Pro 
Dr. med. Gustav Hauberg (Orthopädie) ist zum leitenden Arz 
des Annastiftes in Hannover ernannt worden. 

Göttingen: Prof. Dr. med. R. Schoen ist von der Societi 
di Reumatologia Italiana zum Ehrenmitglied ernannt worden. - 
Prof. Dr. med. H.-G. Bode wurde vom Rektor der Universität 
Palermo zum Mitglied des Präsidialkomitees des „Internationd 
College of Experimental Dermatology“ ernannt. — Prof. Dr. mei. 
Gernot Rath, Bonn, wurde beauftragt, den neugeschaffene 
ordentlichen Lehrstuhl für Geschichte der Medizin bis zu seiner 
Ernennung zum o. Prof. vertretungsweise wahrzunehmen. — Di:f Di 
Priv.-Doz. Dr. med. W.-D. Erdmann (Pharmakologisches Insti-f Falle 
tut) und Dr. med. H. W. Vasterling (Univ.-Frauenklinik)fprä 
wurden zu apl. Prof. ernannt. heit 

— Köln: Die Univ. hat die Ehrendoktorwürde der Medizinf Lite: 
dem em. o. Prof. Dr. med. W. Stepp, ehemals Direktor der „ges 
I. Med. Univ.-Klinik München, verliehen. ob e 

Leipzig: Der Priv.-Doz. für Innere Medizin und Oberarzt Bas 
der Medizinischen Klinik Dr. med. habil. G. Hevelke wurd] 
zum Prof. mit Lehrauftrag ernannt. u“ 

München: Prof. Dr. med. W. Stepp, em. Ordinarius für D 
Innere Med., wurde von der Österr. Ges. für Ernährungsbiologief Pie' 
in Wien (auf deren 10. Jahresfeier) zum Ehrenmitglied ernannt. tere 
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